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PARTEA I 


Notiuni  de  fizica,  fiziologie  $i  farmacologie 


1.  Notiuni  de  fizica  pentru  anestezic 


Tudor  Cristea,  Cristian  Alexa 


Anestczia  §i  terapia  intensive  sunt  domenii  ale 
activitapi  mcdicale  care  nu  pot  fi  practicate  cficicnt 
o  aparaturS  corespunz5toare.  La  baza  construcfiei 
§i  func(ion&rii  aparaturii  medicale  se  afla  principii  ale 
fizicii.  In^elegerea  funcpon&rii  diferitelor  aparate  $i 
instrumente  utilizate  presupune  cunoa$terea  unor 
notiuni  elementare  de  fizica.  in  accst  capitol  prezentam 
pe  scurt  bazele  fizice  ale  construc|iei,  funeponarii  $i 
exploatSrii  aparaturii  folosite  in  ATI. 

DEFINIREA  MARIMILOR  $1 
UN1TATILOR  IN  FIZICA 

Fizica  opereaza  cu  diferite  in2rimi:  lungime,  mas8, 
timp,  viteza,  accelerate,  forja,  energieetc.  Pe  parcursui 
dezvolt&rii  fizicii  s-au  introdus  diferite  sisteme  de 
unitap  pentru  exprimarea  marimilor  fizice.  In  prezent  se 
folose§tc  §i  In  practica  medicals  Sistemul  International 
(SI)  de  unitap,  cu  excepfia  unita^ii  pentru  prcsiunca 
arterialS,  care  se  expruna  in  “mm  Hg”  $i  a  presiunilor 
mici  de  gaze.  Presiunea  venoasS  centrals  se  mSsoarS 
de  reguia  in  cmll20.  La  baza  SI  se  afla  §aptc  marimi 
unitafi fundamentals.  Celelalte  marimi  fizice,  §i  unitSplc 
lor  de  mSsurS,  se  numesc  derivate  $i  pot  fi  exprimate, 
pc  baza  formulelor,  prin  intcrmcdiul  celor  fundamentale. 
In  tabelul  LI  prezentam  marimile  §i  unitaple  fiinda- 
mentalc. 

Marimile  $i  unitatile  fundamental  sc  definese  dupS 
cum  urmeazS: 

Lungimea  estc  distama  intre  douS  puncte.  Metrul 
este  lungimea  egala  cu  1.650.763,73  lungimi  de  undS 
ale  radiafiei  ro§u-orange  emisS  de  atomul  86Kr.  •  •  ^ k 

Masa  este  proprictatca  corourilor  de  a  se  opune 
schimbarii  stSrii  lor  de  mi?care.  Kilogramul  estc  masa 
unui  cilindru  de  plaiinS-iridiata  pSstrat  la  Sevres,  in 
Franfa. 


Tabel  1.1  Marimile  §i  unitatile  fundamentale 


Marimea  Notajia 

Unitatea 

Dcnuinirca 

lungimea 

i 

m 

metru 

masa 

m 

kg 

kilogram 

timpul 

t 

s 

secunda 

lemperaiura 

T 

K(°C) 

Kelvin 

intensitatea  curentului 

1 

A 

Amper 

electric 

intensitatea  luminii 

1 

cd 

Candela 

cantuntea  de  substangt 

mm 

Kmol 

kilomol 

Timpul  estc  intervalul  dintre  douS  evenimente 
succesive^  Secunda  reprezinta  intervalul  de  timp 
neccsar  pentru  a  avea  loc  9. 192.63 1 ,77  oscilatii  in  atomul 
l33Cs. 

Temperatura  este  marimea  fizica  cc  caractcrizeaza 
stare  a  de  jncalzire  a  unui  corn  aflat  in  cchilibru 
termodinamic.  Kelvinul  reprezinta  intervalul  de 
temperatura  dintre  temperaturile  normals  de  topire  a 
ghetii  (273. 1 5  K)  §i  ficrberc  a  apei  (373. 1 5  K),  impartit  in 
100  parti  egale.  Ca  valoare  1°C  (grad  Celsius)  =  1  K.. 
Totu§i  temperatura  unui  corp  exprimatS  in  °C  nu  este 
egala  cu  cca  exprimata  in  K,  pentru  ca  originea  estc 
diferita.  Originea  scalei  pentru  K  este  zero  absolut,  in 
timp  cc  originea  scalei  pentru  °C  este  temperatura  de 
topire  a  ghefii,  adica  T0  =  273,1 5  K  =  273  K.  Sc  poate 
trece  de  la  o  unitate  la  alia  cu  ajutorul  relapei  T  (K.)  =  273 

+t(°c). 

Intensitatea  curentului  electric  reprezinta  sarcina 
electrica  ce  trece  in  unitatea  de  timp  pnn  secliunea 
transversals  a  unui  conductor.  Amperul  este 
intensitatea  curentului  care  trebuie  sS  treaca  prin  doi 
conductori  rectilinii,  paraleli,  inllnit  de  lungi.  aflap  in 
vid,  la  un  metru  distant  unui  de  altul,  pentru  ca  forta 
magnetica  de  interact iune  dintre  ei  sa  fie  egala  cu  2  x 
1 07  N  pe  unitatea  de  lungime. 
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Iniensitatea  luminii  emise  de  o  sursa  reprezinta 
fluxul  luminos  cmis  in  unitateade  unghi  solid.  Candela 
este  intensitatea  luminoasa  cmisa  in  directia  normalci 
dc  suprafaja  cu  aria  de  1/60  cm2  a  unui  corp  negru  aflat 
la  temperatura  de  solidificare  a  platinei  la  presiunea  de 
1 ,0 1 3x  1 05  newtoni/m2. 

Pentru  definirea  celei  de-a  §aptea  m3rimi  $i  unitap 
fundamentale  trebuie  sa  precizam  urmatoarelc:  atomii 
$i  moleculele  fiind  foarte  mici  maselc  lor  nil  pot  fi 
masuratc  prin  cantarire.  iar  kilogramul  este  o  imitate 
prea  mare  pentru  a  exprima  masa  lor.  De  aceea,  s-a 
introdus  unitatea  atomicd  de  masa  («).  Unitatea 
atomica  de  masa  este  egala  cu  1/12  din  masa  atomului 
izotopului  l2Calcarbonului:  1  1,67.1  O'27  Kg 

Se  nume§te  masa  atomica  relative!  a  unui  element 
masa  atomului  clcmcntului  respcctiv  cxprimatS  in  u. 
Masa  atomicS  se  noteazS  cu  A. 

Se  nume$te  masa  molecular d  relativa  a  unei 
substan{e  masa  moleculei  substanfei  respective 
exprimata  in  u. 


kilomolara  (molara),  se  noteaza  cu  M  §i  are  unitatea  de 
masura  Kg/Kmol  (g/mol). 

Dupa  Avogadro  numSrul  de  molecule  cuprinse 
intr-un  Kmol  este  acela§i,  indiferent  de  natura  substan- 
tei.  Acesta  este  nurnSrul  Avogadro:  NA=6.023.1026/ 
Kmol  (6,02  3. 1023/mol).  in  tabclul  2  prezentam  cateva 
din  marimile  derivate  intalnite  pc  parcursul  expuncrii. 

Observam,  din  tabclul  1.2,  ca  unitaple  de  masura 
ale  marimilor  derivate  pot  fi  exprimate  prin  cele  ale 
marimilor  fundamentale.  Unele  din  aceste  unitap  au 
c&p3tat  insa  denumiri  noi.  Astfel,  unitatea  for(ei, 
Kg.m.s'2  se  nume$te  newton  §i  se  noteaza  cu  N. 
Unitatea  lucrului  $i  a  cncrgiei,  N.m  =  Kg.m.s'2. m  sc 
numc$tc  Joule  $i  se  noteaza  cu  J  etc. 

Cum  am  specificat  deja,  in  practica  medicals  se 
men|ine  pentru  exprimarea  presiunii  (tensiunii)  arteriale 
unitatea  mmHg,  definite  pe  baza  inalpmii  (h  =  760mm  = 
0,76  m)  la  care  se  ridica  mercurul  dintr-un  vas  deschis, 
aflat  in  atmosfera,  in  tubul  lui  Toricclli  vidat.  Deoarece 
pc  suprafafa  S  a  seefiunii  bazei  tubului  aefioneaza 


Tabel  1.2  Mariini  $i  unitap  derivate 


VOriinea 

Formula  de  definite 

Definipa 

Unitate  dc  masura 

vtteza 

v-  £  ft 

dislanta  parcursS  in  unilalca  dc  timp 

m.s’1 

accelerapa 

a=v/t 

variapa  vitezei  in  unitatea  de  timp 

m.s’2 

forja 

F=m.a 

cauza  variapei  vitezei  unui  corp 

Kg.m.s*'(N) 

lucrul  mecanic 

<-=F« 

produsul  dintre  forja  aplicatf  corpului  $i  disian(a 
pc  care  este  deplasat  corpul 

N.m  =J(joule) 

encrgta 

W-  F.  £ 

capacitatca  unui  corp  dc  a  cfcctua  lucru 

J 

puterea 

P=W/t 

lucrul  cfcctuat  in  unitatea  dc  timp 

W(watt) 

presiunea 

p=F/S 

forpi  care  aeponeazi  normal  pe  unitate  de  suprafaja 

N.m  J-Pa  (Pascal) 

densitatea 

p  =  m/V 

masa  unitapi  de  volum  a  unei  substante 

Kg.m> 

Dc  cxcmplu,  masa  atomica  relativa  a  hidrogcnului 
este  1.  Molecula  de  hidrogen  fiind  compusa  din  doi 
atomi  (H->)  are  masa  moleculara  relativa  2.  Analog, 
oxigenul  (02)  are  masa  atomica  relativa  16  $i  masa 
moleculara  relativa  32.  Protoxidul  de  azot  (N20)  are  masa 
moleculara  relativa  egala  cu  2  x  14+ 1 6 =44. 

Kihmclul  este  cantitatea  de  substanja  a  cSrei  mas h, 
exprimata  in  kilograme,  este  numeric  egala  cu  masa 
moleculara  relativa  a  substantei  respective.  (1  Kmol  = 
103  mol).  Deci,  1  Kmol  de  hidrogen  reprezinta  2  Kg  de 
hidrogen.  1  Kmol  de  oxigen  reprezinta  32  Kg  de  oxigen. 
1  Kmol  de  protoxid  de  azot  reprezinta  44  Kg  protoxid  de 
azot  etc.  Masa  unui  Kmol  (mol)  se  nume$te  masa 


forfa  de  greutatc  G  a  coloanei  de  mcrcur  de  deasupra, 
conform  definipei,  presiunea  este 

G  m.g  p.V.g  p.h.S.g 

P  = - = -  = -  = - =p.g.h, 

S  S  S  S 

unde  g  =.9,81  m.s'2  este  accelerafia  gravitational. 
Folosind  valoarea  densitepi  mercumlui,  p  =  1 3.600  Kg/ 
m3.  obtinem  valoarea  presiunii  atmosferice  (la  nivelul 
marii): 

p=  13.600  Kg/ m3x9.81  m.s*2x0.76m=  I,0l3xl05  Pa 
( 1  Pascal  =  N/m2  =  1  atm). 
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Daca  in  experinja  lui  Toricelli  se  folose$te  apa  in 
loc  dc  mcrcur,  a  carci  densitate  (p  =  1000  Kg.rn'3)  este 
mai  mica  dc  1 3,6  ori  dccat  a  mercurului.  coloana  de  apa 
din  tubul  vidat,  care  echilibrcaza  presiunca  atmosfcric3, 
este  de  13,6  ori  mai  inalta,  atingand  10,336  mH20  = 
1033,6  cmH20.  Unitatea  SI  pentru  presume  este  prea 
mica  pentru  a  fi  folosita  in  practica  medicala  (implica 
numcrc  prea  mari)  §i  de  aceea  se  folose§te  kPa,  care 
este  mai  marc  dc  o  mic  de  ori  decat  Pa  sau  bar-ul  care 
este  mai  mare  de  o  suta  dc  ori  dccat  kPa:  1  bar  =  1  OOkPa. 
Relatia  intre  unitStile  de  masura  ale  presiunii  sunt: 

1  atm =760mmHg  -  0.76mHg=  10,336mH2O  = 

760topCltop=  ImmHg) 

1 ,0 1 3. 1 05Pa = 1,013. 1 0-kPa 

1.013  bari  =  1  bar 

FA, 

stArile  de  agregare  ale 

SUBSTANTEI 

Substanfa  poate  cxista  in  trei  stari  de  agregare: 
solidd,  lichida  $i  gazoasa.  Starilc  dc  agregare  diferS 
intre  ele  prin  t3ria  fortelor  de  intcractiunc  cc  sc 
manifests  intre  atomi  sau  molecule,  forte  care  determina 
amploarea  §i  caracterul  mi$carii  atomilor  sau  moleculelor 
componentc.  In  solidc,  unde  interaepunea  interatomicS 
este  marc,  atomii  exccuta  doar  o  mi  scare  oscilatorie  in 
jurul  pozipilor  lor  dc  echilibru  -  nodurile  retclci  cristaline. 
In  gaze,  unde  fortclc  intcratomicc  sau  intermolccularc 
sunt  foarte  slabe,  particulele  componentc  exccuta  o 
ini  scare  complet  haotica,  necorelata  $i  pe  distance 
macroscopice.  In  lichide,  moleculele  se  deplaseaza  mai 
liber  decat  in  solidc,  pastrand  ins3  o  anumita  corelare, 
o  anumita  ordine  locala,  care  dureaza  pupn  in  timp  §i  se 
extinde  doar  pc  cateva  distance  intcratomicc. 
Proprietatea  de  curgere  confera  gazclor  $i  lichidclor 
nuinele  comun  de  fluids.  Lichidele  sunt  incompresibile 
$i  la  temperatura  constants  ocupa  un  volum  tlx  luand 
forma  recipientului  in  care  se  afla.  Gazele  nu  au  volum 
fix,  sunt  putemic  compresibile  §i  ocupa  intregul  volum 
al  recipientului  in  care  sc  afla. 

O  substanfa  oarecare  poate  trece  dintr-o  stare  dc 
agregare  in  alia  prin  tncalzire  sau  racire.  Incalzirea  unui 
lichid  determina  cre$terea  energiei  cinetice  a  moleculelor 
lui  permifand  unora,  cu  energie  cinetica  mare.  s3 
parascasca  suprafapi  lichidului  §i  sa  trcaca  in  faza  dc 
vapori.  Acest  proces  se  numeric  vaporizare.  Prin 


Nofiuni  de  fizied  pentru  anesteye 

vaporizare  scade  temperatura  lichidului  ramas  in  vas, 
deoarcce  moleculele  ce  ies  din  lichid  au  energie  mai 
mare  decat  media.  Racirea  unui  lichid  poate  duce,  in 
anumitc  condipi.  la  solidificarea  lui.  Coliziunea 
moleculelor  gazelor.  aflate  in  mi$care  aleatorie,  cu  perefii 
recipientului  in  care  se  afla  determina  presiunea 
exercitata  dc  gaz  asupra  peretilor  recipientului. 

Gazul  ideal 

Gazul  ideal  este  un  model  al  gazelor  reale,  a  carui 
comportare  dcscrie  destul  de  exact  comportarea  gazelor 
reale  aflate  la  prcsiunc  scSzuta  §i  temperatura  ridicata. 
Ecuapa  fundamental*  care  dcscrie  transformarea 
general*  a  gazului  ideal  este  ecuapa  Clapcyron- 
Mendeleev: 


T 

unde  n  este  numarul  de  Kmoli  de  gaz,  M  este  masa 
unui  kilomol  din  gazul  dat,  iar  R  =  8,3 1 . 1 03  J.Kmol" 1  .K'  * 
*,  este  constanta  gazelor  pcrfecte.  Pentru  un  kilomol 
de  gaz  (n0  =  1 ),  aflat  in  condipi  standard  de  prcsiunc  $i 
temperatura  (TPS):  p0  =  1  atm  §i  T0  =  273, 1 5K,  avem 

T0 

unde  V0jl  =  22,41  m3/Kmol  =  22,41  litri/mol.  este 
volumul  unui  Kmol  (mol),  din  orice  gaz.  aflat  in  condipi 
TPS.  Avogadro  a  stabilit  ca  volume  egale  de  gaze 
diferite  aflate  la  aceeafl  temperatura  presiune 
cumin  ucelafl  numar  de  molecule  -  numaml  lui 
Avogadro. 

Din  ecuapa  Clapeyron-Mendeleev  rezult* ecuapile 
transformarilor  particularc. 

Transformarea  izoterma  (T  ~  constant)  CSte 
descrisa  de  legea  Boyle-Mariotte: 

pV  =  k,  (kj^wRT) 

in  transformarea  izoterma,  presiunca  gazului  variaza 
in  vers  proportional  cu  volumul  sftu. 

Transformarea  izobard  (p  -  constant)  cstc  descrisa 
dc  legea  Gay-Lussac: 

V  =  k2T  (k2  =  wR/p) 
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In  transformarea  izobara,  volumul  gazului  variaza 
direct  proportional  cu  temperatura  sa. 

Transformarea  izocora  (V  =  constant)  este  descrisa 
dc  legea  lui  Charles: 

P*k3T  (k3=  nR/V) 

In  transformarea  izocorci,  presiunea  gazului  variaza 
direct  proportional  cu  temperatura. 

Comportamentul  unui  amestec  de  gaze  Inchis  Intr- 
un  recipient  este  descris  de  legea  lui  Dalton,  a 
presiunilor  paifiale,  care  stabile§te  ca  intr-un  amestec 
dc  gaze  presiunea  cxcrcitata  dc  ficcarc  gaz  in  parte  cstc 
aceea$i  cu  presiunea  pe  care  ar  exercita-o  gazul,  daca 
ar  ocupa  singur  intreg  recipientul. 

Temperatura  critica 

in  general,  gazelc  pot  fi  lichcfiatc  prin  racire  $i 
presare  simultana.  Totu§i,  exista  o  temperatura,  numita 
temperatura  critica,  caracteristica  ficcarui  gaz, 
deasupra  careia  gazul  nu  poate  fi  lichefiat,  oricat  de 
mare  ar  fi  presiunea  la  care  este  supus.  Presiunea  minima 
ncccsara  lichcfierii  unui  gaz  la  temperatura  sa  critica  se 
nume$te  presiune  critica.  in  tabclul  1.3  prezentam 
temperatura  critica  §i  presiunea  critica  pentru  cateva 
gaze  uzuale.  La  temperatura  critica  §i  presume  mai  mare 
decat  cea  critica  tn  container  coexista  starile  gazoasa  §i 
lichidaale  gazului. 

Tabel  U 


Gazul 

t„(°C) 

P£,<bar) 

Oxigen 

-118 

50,8 

Azot 

-147 

33.9 

Hidrogen 

-239. S 

12.94 

Acr 

-141 

37,2 

Diox  id  de  carbon 

31 

73,8 

Protoxid  de  azot 

36.4 

72,4 

Aplicatii  clinice  ale  legilor  gazelor 

Cu  ajutorul  accstor  date  se  poate  calcula,  de  exem- 
plu,  volumul  de  gaz  rezultat  dintr-o  anumita  masa  de 
protoxid  de  azot  lichid  disponibil  intr-un  container  Ne 
intereseaza  ca|i  litri  de  protoxid  de  azot  in  conditii  TPS 
se  obfin  dintr-un  container  ce  coniine  masa  m  -  3  Kg 
de  protoxid  de  azot.  Dcoarccc  masa  moleculara  a 
protoxidului  de  azot  este  M  =  44  g/mol,  in  container 


exista  n  =  m/M = 3000^44  moli  de  N  ,0.  Cum  un  mol  (din 
orice  gaz  in  condifii  TPS)  ocupS  volumul  =  22,4 1 
litri,  prin  vaporizarea  celor  n  moli  rezultS  volumul  de 
gaz  11 

V0  =  n.V0ll  =  (3000/44).22.41  litri=  1528IitnTPS 

Presiunea  intr-un  cilindru  plin  cu  ox i gen  comprimat. 
folosit  in  anestezie.  este  de  regula  137  bari,  fata  de 
presiunea  atmosferica.  (Trebuie  specificat,  in  mod 


expres.  daca  presiunea  este  absoluta  sau  raportatS  la 
presiunea  atmosferica.  Presiunea  absoluta,  care  include 
§i  presiunea  atmosferica.  cstc  mai  marc  cu  1  bar  decat 
cea  relativa).  Daca  cilindrul  se  gole§te  la  temperatura 
constanta,  presiunea  in  cilindru  scade  liniar  cu  masa"* 


/ 


v-j. 

3--  - 
f' 


gazului  rtmas  in  cilindru.  In  practice,  nu  este  respectati 
riguros  aceastS  relape,  pentru  c3  la  golirea  cilindnilui 
gazul  sc  dcstinde  mai  mult  adiabatic  (fara  schimb  dc 
caldura  cu  mediul  exterior)  dccat  izoterm,  proces  in  care 
temperatura  scade.  Spre  deosebire  de  aceasta,  la  golirea  J 
unui  cilindru  cu  protoxid  de  azot  lichid  presiunea  in  *  “  ^ 

cilindru  rSmane  relativ  constants  atata  timp  cat  in' 
cilindru  coexists  fazele  lichida  §i  gazoasS  ale  gazului. 

Numai  dupa  ce  tot  protoxidul  de  azot  lichid  s-a  vaporizat 
arc  loc  o  scadcrc  liniara  a  presiunii  din  cilindru, 
proportionals  cu  masa  gazului  ramas  in  cilindru. 

Raportul  de  umplcre 

Gradul  de  umplere  al  unui  cilindru  cu  protoxid _de 
azot  lichefiat  (sau  alt  gaz  lichefiabi  1 )  seexpri mfi  prin 
raportul  dintre  masa  dc  protoxid  din  cilindru  §i  masa  dc  f, j 

apa  pe  care  o  poate  contine  cilindrul.  In  mod  normal,  ^  Jp 
un  cilindru  cu  protoxid  de  azot  este  umplut  la  un  raport  'V('/w 
de  umplere  de  0,67.  La  o  astfel  de  umplere,  la  temperatura 
camerei.  cilindrul  cu  protoxid  de  azot  contine  aproximativ 
90%  N20  lichid,  rcstul  de  1 0%  fiind  gazos.  Umplerea 
incomplcta  a  cilindnilui  cstc  ncccsara  pentm  a  evita  o 
posibila  explozie.  Daca  acest  cilindru  ar  fi  complet  plin, 
dilatarea  termica  a  lichidului  ar  putea  produce  explozie. 

Entonn\  {%/%,, 

Entonox-ul  cstc  numclc  sub  care  sc  comercializeaza 
un  amestec  gazos  format  din  50%  oxigen  $i  50% 
protoxid  de  azot,  comprimat  la  137  bari.  Protoxidul  de 
azot  din  entonox  ramane  nelichefiat  la  aceastS presiune, 
pentru  cS  la  presiune  ridicatS  cele  doua  gaze  din  amestec 
sc  dizolva  unui  in  celalalt.  Cu  alte  cuvintc.  prezenja 
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oxigenului  reduce  lemporatura  critica  a  protoxidului  de 
azoi.  Temperatura  critica  a  acesiui  amesiec  este  de  -7 
°C.  Racirea  cilindrului  cu  cntonox  la  o  temperatura  sub 
-7  °C  determine  lichefierea  $i  separarea  din  amestec  a 
protoxidului  de  azot.  La  utilizarea  unui  cilindru  cu 
enlonox  la  inceput  iese  din  cilindru  un  amestec  bogat 
in  oxigen,  unuat  apoi  de  un  amestec  hipoxic.  mai  bogat 
in  protoxid  de  azot.  De  aceca.  se  recomanda  ca  atunci 
cand  cilindrul  cu  entonox  a  fost  pastrat  timp  indelungat 
la  tcmpcraturi  scazute  sa  tie  jinut  in  pozitie  orizontala, 
timp  de  cel  putin  24  h,  la  o  temperatura  de  5  °C  sau  mai 
mult,  inainte  de-a  fi  folosit.  De  asemenea.  cilindrul 
trebuie  rSstumat  de  cateva  ori  inainte  de  utilizare. 

Valvele  de  suprapresiunc 

Valvele  de  suprapresiunc  sunt  dcstinatc  mentinerii, 
la  o  anumita  valoare  prestabilita  a  presiunii  dintr-o 
incinta.  Valva  Heidbrink,  comuna  multor  sisteme 
respiratorii  utilizate  in  anestezie,  funcponeaza  astfel: 
presiunea  P  din  interiorul  sistemului  anestezie 
actioneaza  asupra  suprafc|ei  diafragmei  a  cu  o  anumita 
forta  F  =  P  •  a  •  Daca  aceasta  forta,  de  jos  in  sus,  estc 
mai  mare  dccat  for{a  prestabilita /  exercitata  de  sus  in 
jos  de  arcul  care  menpne  diafragina  in  pozitia  inchis. 
diafragma  sc  ridica  $i  din  sistein  iese  gaz  (Fig.  1 . 1 ).  La 
sistemul  Mag  ill  anestezistul  poate  modifica  foria  /  a 
arcului,  controland  in  acest  fel  presiunea  din  sistem. 


Fig.1.1  Valva  de  evacuare  Heidbrink. 

Aparatele  modeme  de  anestezie  folosesc  o  mare 
varietate  de  valve  de  suprapresiunc.  care  asigura 
evacuarea  gazului  cand  presiunea  atinge  nivelul 
prestab  ilit. 
o  presiune 

reglata  in  a$a  fel  incat  presiunea  sa  nu  creasca  peste 


Ajxiratul  de  anestezie  lucreaza  dc  obicci  la. 
de  35  Valva  d c  suprapresiunc  estc 


aceasta  valoare.  evitandu-se  deteriorarea  parti  lor 
componcntc  ale  aparatului.  Ventilatoarclc  modeme 
contin  o  valva  de  suprapresiune  similara,  reglata  la 

Tid7! 


Valvele  reductoare  de  presiune 

Valvele  reductoare  dc  presiune  au  doua  funepi 
importante:: 

rcduc  presiunea  inalta  a  gazelor  comprimate,  de 
la  presiunea  din  cilindrul  in  care  sunt  pastrate,  pana  la 
presiunea  la  care  pot  ft  utilizate; 

(?)  rcduc  fluctuajiile  presiunii  gazelor  pe  durata 
utilizarii,  pentru  a  nu  necesita  intervenpa  freeventa  a 
medicului  la  debitmetru  pentru  a  regia  debitul  dc  gaz. 

Aparatele  dc  anestezie  modeme  opereaza  la  o 
presiune  de  3-4  bari.  De  regula,  spitalele  au  stajii  de 
distribute  a  oxigc*nuIui  care  fumizeaza  in  sala  dc 
anestezie  oxigen  la  o  presiune  de  4  bari.  deci  nu  este 
nevoie  de  reductor  intre  sistemul  de  distribute  $i 
aparatul  dc  anestezie.  Pc  dc  alta  parte,  gazcle  medicate 
(oxigen,  protoxid  de  azot  etc)  comprimate  in  butelii  se 
alia  la  presiuni  mult  mai  mari  $i  este  necesar  ca  intre 
cilindru  $i  debitmetru  sa  existe  o  valva  reductoare  de 
presiune. 

Aceste  valve  reductoare  funeponeaza  prin 
contrabalansarea  fortei  pe  care  o  excrcita  un  arc  asupra 
unci  diafragmc,  de  catrc  forta  presiunii  P2  din  aparatul 
dc  anestezie.  indata  ce  scade  presiunea  redusa  P-, 
scade  $i  forta  de  jos  in  sus  asupra  diafragmei  $i  arcul 
impinge  diatragma  in  jos  (Fig.  1 .2).  Coborarea  diafragmei 
antrcneazS  o  tija  care  deschide  o  valva  mica  prin  care 
patrunde  sub  diafragma  gaz  din  cilindru,  la  presiunea 
marc  P, .  Forta  presiunii  Pj  impinge  in  sus  diafragma,  §i 
tija  legata  solidar  cu  ea.  inchizand  valva  indata  ce  pre¬ 
siunea  sub  diafragma  capata  valoarea  prestabilita  P2. 


CC*U  S'CJlui.' 
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p 'osi.no  r  icj  P2 


Fig.  1 .2  Valva  reductoare  dc  presiune 
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A  nestezie  clinica 


In  mod  similar  functioneaza  dispozitivelc  dc 
avertizare  ata$ate  alimentarii  cu  oxigen  a  aparatului  de 
anesiezie.  Cand  presiunea  de  alimentare  cu  oxigen  se 
reduce  sub  nivelul  de  sigurarua.  un  arc  impinge  in  jos  o 
diafragma  mica  prin  care  iese  oxigenul  producand  un 
semnal  acustic,  ca  un  fluier. 

Masurarea  presiunii  in  lluide 

Prin  definifie,  se  numc$te  fluid  o  substanta  care 
poate  curgc  §i  care  ia  forma  vasului  in  care  se  aflS. 
Gazele  $i  lichidele  curg  $i  iau  forma  vasului  in  care  se 
afla,  deci  sunt  fluide. 

Gazele 

Cea  mai  simpla  metoda  pentru  masurarea  presiunii 
in  gaze  este  utiiizarea  unui  manometru.  Manometrul 
poate  fi  umplut  cu  mercur  pentru  masurarea  presiunilor 
mai  mari  (pana  la  I  bar)  sau  cu  apa  pentru  a  mSsura 
presiuni  joase  (mercunil  estc  de  1 3,6  ori  mai  dens  decat 
apa).  In  practica  clinica,  unde  trebuie  masuratc  presiuni 
peste  1  bar,  manometrele  cu  lichid  nu  sunt  adeevate.  In 
practica  anestezica  se  utilizeazS  un  dispozitiv  de  tip 
Bourdon,  in  care  gazul  aflat  la  presiune  ridicata 
patrundc  intr-un  tub  metal ic  elastic,  in  forma  unui  arc 
dc  cere.  Forfa  dc  presiune  determina  indreptarea  paniala 
a  tubului,  transmitand  mi$carca  tubului  unui  ac  indicator 
al  carui  varf  gliseaza  pe  un  cadran  gradat  (Fig.  1.3). 
Dispozitivul  Bourdon  este  un  manometru  aneroid  (a- 
neros  =  fUra  lichid). 


Fig.  1.3  Manometrul  Bourdon. 

Lichidele 

Pentru  monitorizarea  circulafiei  in  anestezie  este 
necesara  masurarea  presiunii  in  lichide.  Presiunile  mici, 
cum  este  presiunea  venoasa  centrala,  se  m&soara  cu 
manometrul  cu  apa.  La  fel  cum  forfa  de  gravitate 


exercitata  de  stratul  dc  aer  de  deasupra  supra  fefei 
pamantului  da  na§tere  presiunii  atmosferice,  tot  a§a 
aepunea  forjei  de  gravitajie  asupra  unui  strat  lichid  da 
na§tere  unei  presiuni  a  carci  valoare  depinde  de 
inaltimea  coloanei  lichidului  deasupra  punctului  de 
masurare.  Pe  acest  principiu  se  bazeazS  utiiizarea 
manomctrelorcu  mercur  §icuapii.  1  kPa=  10,2cmH2O 
=.  7,5mmHg(Fig.l.4). 


Fig.  1.4  Manometrul  cu  apa  §i  manometrul  cu  mercur 


Pentru  masurararea  presiunii  artcrialc  se  utilizeaza: 

1 .  Sfigmonmnometria.  Se  aplica  un  man$on  gonflabil 
pe  membrul  superior  $i  se  ridica  presiunea  in  el,  sufland 
cu  o  “pari",  pani  cand  inceteaza  scurgerea  sangelui 
prin  artcra  brahiala.  Presiunea  din  man§eta  este 
masurata  fie  cu  un  manometru  cu  mercur,  fie  cu  un 
manometru  aneroid.  Dcschizand  lent  robinctul 
man$onului  se  monitorizeaza  reapantia  fluidului  sangvin 
mai  jos  de  manijon.  Monitorizarea  poate  fi  realizatS 
prin: 

a)  palparea  arterei  radiale; 

b)  auscultarea  arterei  brahiale; 

c)  aplicarea  unui  debitmetru  Doppler  peste  artcra 
brahiala; 

d)  folosirea  pletismografului  digital; 

e)  utiiizarea  unui  mansion  special  dublu  incor- 
porat  intr-un  dispozitiv  denumit  oscilotono- 
metru. 

2.  Masurarea  dirccta  a  presiunii  cu  un  traductor 
electronic  conectat  la  canula  situata  in  sistemul  arterial 
prin  intermediul  unei  coloane  de  lichid. 

Curgerea  fluidelor 

in  anumite  condifii,  fiuidclc  curg.  Curgerea  fluidelor 
poate  fi  laminara  (la  viteze  ale  moleculelor  nu  prea 
mari)  sau  turbulent 5  (cand  viteza  moleculelor  depa$e§te 
o  anumita  vitczS).  Linia  din  fluid  pe  care  se  deplaseaza 
o  molecula  de  fluid  se  nume$te  linie  de  curent. 


Notiuni  de  fizicd  pentru  anestezie 
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Curgerea  laminar  a 

In  curgerea  laminar!,  liniilc  curentului  sunt  paralele 
(nu  se  intcrsecteaza).  La  curgerea  fluidclor  prin 
conducte,  viteza  moleculelor  este  maxima  pe  axul 
conductei  §i  egaia  cu  zero  pe  peretele  ei.  Lichidul  in 
curgere  se  poate  imagina  ca  fiind  formal  din  siraturi 
cilindrice  care  aluneca  unul  fa{!  de  cel!lalt.  In  Fig.  1 .5 
prezent!m  tabloul  vitezelor  moleculelor  unui  fluid  care 
curgc  laminar  printr-o  conducta  cilindrica. 

n>lft'erta  cie  prasu.r* 

■4  ► 


Fig.  1 .5  Curgere  laminar! 


Raportul  dintre  diferenja  vitezelor  moleculelor  din 
doua  straturi  dc  fluid  §i  distanfa  dintre  cele  doua  straturi, 
(Vj-VjVx,  reprezinta  gradientul  vitezei  pe  direejia 
perpendicular!  curgerii.  Curgerea  laminar!  a  fluidelor 
depinde  de  vascozitatea  lor.  Vascozitatea  este 
proprietaiea  fluidelor  de-a  se  opune  curgerii.  Datorita 
vascoziiatii  straiurile  de  lichid  aqioneaza  unul  asupra 
celuilalt  cu  o  fofl!  F  opus!  vitezei,  analoaga  forjei  dc 
frecare.  numM forfa  de  vascozitate .  Raporml  F/A,  unde 
A  este  aria  suprafetci  de  contact  intre  straturi,  se 
nume$tc  tensiune  vascoasd  $i  are  dimensiunea 
presiunii.  Tensiunea  vascoas!  este  direct  proportionals 
cu  gradientul  vitezei.  adic!: 


-  V2 

X 


unde  constanta  de  proportional i late,  Tl,  dependents 
de  natura  fluidului  se  nume$te  coeficieni  de  vascozitate. 
Unitatea  de  masur!  SI  pentru  vascozitate  se  nume$te 
decapoise :  1  decapoisc=  1  Pascal  x  I  sccunda.  Fluidele 
care  respect!  aceast!  formula  sunt  numite  Iluide 
ncwtonicne  $i  X]  este  o  constanta  pentru  fiecare  fluid. 

Unele  fluide  biologice  se  comport!  ins!  diferit.  De 
exemplu,  vascozitatea  sangelui  se  modifies  cu  dcbitul 
(carezultat  al  modific!rii  distribupci  vitezelor  celulelor), 
iar  sangcle  conservat  se  Tngroa§a  (create  vascozitatea) 
proportional  cu  timpul  de  depozitare.  Vascozitatea 


lichidclor  scade  cu  cre§terea  temperarurii,  in  limp  ce 
vascozitatea  gazelorcrc$tc  cu  crc§tcrea  temperaturii. 

Conform  formulei  Hagen-Poiseuille.  debitul  Q  de 
fluid  printr-o  conducta  cilindrica  cu  diametrul  interior  d 
este  direct  proportional  cu  gradientul  presiunii  in  lungul 
conductei.  cu  puterea  a  patra  a  diametrului 

conductei  $i  invers  proportional  cu  vascozitatea 
fluidului: 

q  _  ^(Pi  P2)  ^4 

128r|L 

Fonnula  Hagen-Poiseuille  se  aplicanumai  la  fluidele 
newton  iene. 

Curgerea  turbulent  a 

Dac!  viteza  de  curgere  a  fluidului  prin  conducta 
create  pcstc  o  anumitS  limit!,  curgerea  laminara  sc 
transforms  in  curgere  turbulent!.  in  curgerea  turbulent!, 
fluidul  nu  se  deplaseaza  in  straturi  ordonate,  ci  intr-o 
maniera  dezordonata,  producand  vartejuri  in  care  viteza 
moleculelor  fluidului  poate  fi  perpendicular!  sau  chiar 
opus!  direefiei  de  curgere.  De  accea,  pentru  unul  $i 
acela$i  fluid  forta  de  rezistenffi  la  curgere  este  mai  marc 
in  curgerea  turbulcnta  decat  in  cca  laminara.  Reynolds 
a  stabilit  ca  in  tuburi  trecerea  de  la  curgerea  laminara  la 
cca  turbulcnta  (sau  invers)  depinde  nu  nuinai  de  viteza 
medie  de  curgere,  ci  §i  de  natura  fluidului  (prin 
vascozitate  $i  densitate)  §i  de  diametrul  tubului. 
Curgerea  turbulent!  este  influenjata,  de  fapt.  mai  mult 
de  densitatca  fluidului  decat  dc  vascozitatea  lui.  Dupa 
Reynolds  trecerea  de  la  curgerea  laminara  la  cea  turbu¬ 
lent!,  sau  invers,  are  loc  cand  raportul  adimensional, 
numit  numarul  lui  Reynolds, 


vpd 

Re=  =2000  , 

unde  v  este  viteza,  d  -  diametrul  tubului,  p  - 
densitatca,  iar  r\  -  vascozitatea  fluidului. 

Deci.  dac!  num!rul  Reynolds  depaseste  2000, 
curgerea  este  mai  probabil  turbulcnta.  iardaca  numarul 
Reynolds  este  mai  mic  dc  2000  curgerea  este  mai 
probabil  laminara. 

Curgerea  fluidelor  prin  orificii 

La  nivelul  unui  orificiu  diametrul  caii  fluidului 
dep!$e$te  Iungimea  tubului  $i  curgerea  depinde  de: 
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1 )  radacina  patrata  a  difercn{ci  dc  presiune  din  inte- 
riorul  $i  exteriorul  orificiului; 

2)  patratul  diameirului  orificiului; 

3) densitatea  lluidului  (curgere  prin  orificii  presupu- 
ne  un  grad  dc  turbulenta). 

Debitul 

Prin  debit  sc  injelcge  cantitatea  de  fluid  care  irectt- 
prin  secpunea  transversala  a  unci  conducte  in  imitates 
delimp.  Distingcm  debitul  masic,  exprimat  in  Kg/minut, 
care  reprezinta  raasa  lluidului  care  trece  in  unitatea  de 
timp  prin  secpunea  conductei  $i  debitul  volumic , 
exprimat  in  litri/minut,  care  reprezinta  volumul  lluidului 
care  trece  in  unitatea  de  timp  prin  secpunea  conductei. 
in  cazul  gazelor,  trebuie  precizata  starca  gazului 
(presiunea  $i  temperatura).  dcoarece  volumul  gazelor 
estc  in  tunepe  de  presiune  si  temperatura.  De  regula. 
sc  arc  in  vedcre  debitul  volumic  in  conditii  TPS. 

Aplicatii  ale  eurgerii  in  practica 

ancstczica 

Tubulatura  folosita  in  anestezie  pentru  alimentarea 
bolnavului  cu  oxigen,  sangc  $i  solupi  perfuzabile, 
precum  si  caile  respiratorii  sunt  conducte  prin  care  curg 
fluide.  Cum  am  aratat,  trecerea  de  la  curgerea  laminara 
la  cea  turbulenta  depinde  de  viteza  gazului  care,  la 
randul  ei.  depinde  de  marimea  debitului,  dc  diametrul 
tubulaturii  $i  a  cailoracriene.  Obstructiile.  oricatde  mici, 
in  tractul  respirator  superior  conduc  inevitabil  la 
curgere  turbulenta,  in  care  rezistenja  la  curgcre  este 
mai  mare,  in  consecinta,  pentru  acelasi  efort  respirator, 
volumul  fluxului  si  refluxului  dc  aer  este  mai  mic  decat 
in  cazul  curgcrii  laminare.  Turbulenta  curgerii  poate  fi 
redusa  prin  mic$orarca  densitapi  gazului  folosit.  De 
obicei,  clinicienii  administreaza  un  amestcc  de  heliu  si 
oxigen  in  loc  de  oxigen  pur  (densitatea  oxigcnului  este 
l,3,iaraheliului  0,16). 

Valoarea  fluxului  la  care  se  produce  tranzijia  laminar- 
turbulent  depinde  de  gazele  prezente.  La  20°C  debitul 
volumic  critic  al  unui  amcstec  dc  N20  60%  in  02.  la 
care  fluxul  devine  turbulent,  arc  accca$i  valoare 
numerica  ca  §i  diametrul  caii  aericnc  exprimat  in  mm.  Cu 
alte  cuvinte,  curgerea  gazului  anestezie  intr-un  tub  cu 
diametrul  interior  de  9  mm  devine  turbulenta  cand 
debitul  depa§e?te  9  litri/min.  In  caile  respiratorii  ale 
pacientului.  gazclc  anestezice  sunt  umede.  conpn  dioxid 


de  carbon  §i  au  temperatura  intre  34  $i  37°C;  efecrul 
global  este  crestcrea  cu  pana  la  1 0%  a  debitului  critic, 
mai  ales  datorita  sedderii  densitapi  gazului  la Tncalzire. 

Modificarca  brusefi  a  diameirului  tuburilor 
sistemelor  anestezice  respiratorii  sau  curbarca  putemicS 
a  accstora,  poate  determina  trecerea  de  la  curgerea 
laminar5  la  cea  turbulenta.  Tuburile  traheale  $i  alte 
tuburi  utilizate  pentru  ventilatie  trebuie  sa  aiba  o 
suprafata  interna  neteda.  curburile  lor  sa  fie  line,  sa  nu 
aiba  constricpi  §i  sa  fie  cat  mai  scurte.  Rezistenta  la 
ventilatie  estc  mult  mai  marc  cand  sc  utilizeaza  un  tub 
traheal  dc  diametru  mic. 

masurarea  volumelor  de 

CAZ 

Spiroinetrele 

Spirometrele  sunt  de  doua  tipuri:  “uscate" 
(spirometrul  Vitalograph)  (Fig.  1.6)  sau  “umede" 
(spiromctrul  Benedict  Roth)  (Fig.  1 .7).  Ambele  masoara 
volume  de  gaz  de  ordinul  litrilor.  Volume  mai  mari  de  gaz 
pot  fi  mSsurate  cu  ajutorul  gazmetrului  uscat,  folosit 
uzual  la  masurarea  volumului  gazelor  consumate  in 
locuinte.  0  modalitate  convenabilS  pentru  masurarea 
volumelor  dc  gaze  in  anestezie  este  respirometrul 
(volumctnil)  Wright  (Fig.  1.8).  Montat,  de  regula,  pc 
rainura  expiratoric  a  circuitului  anestezie  elimina 
in(luen(a  asupia  debitului  volumic  expirat  a  pierderilor 
de  gaz  din  rainura  inspiratorie.  El  trebuie  plasat  cat  mai 
aproape  de  tubul  traheal  pentru  a  reduce  cfcctclc 
"cedarilor"  sistemului  asupra  corecti  tudinii  funeponarii 
lui. 

Principiul  dc  ftmeponare  a  respirometrului  Wright 
este  urmatorul:  se  urmarc$tc  mifearea  paletei  din 
interiorul  unui  cilindru  prevazutcu  fantc.  Rolul  tantclor 
tangentiale  este  de-a  imprima  gazului  in  interiorul 
cilindrului  o  mi§care  circulars  astfel  meat  curentul  dc 
aer  sa  antreneze  palcta  in  mi§care  de  rotatie  determinand 
rotapa  paletei. 

Rotatia  paletei  se  transmite  prin  intermediul  rotilor 
dintate  acului  indicator.  Deviatia  acului  indicator  cstc 
proportionals  cu  volumul  gazului  ce  trccc  prin 
respirometru.  Din  cauza  inertiei  paletei,  aparatul 1  tinde 
sa  dea  erori  in  plus  la  volume  mari  de  gaz  ji  erori  in 
minus  la  volume  mici. 
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Umezeala  alccteaza  functionarea  corecta  a 
aparaiului.  deoarece  face  ca  acul  indicator  sa  se 
“lipeasca"  de  discul  inregistrator,  in  varianta 
inrcgistrSrii  clcctronicc,  unghiul  dc  rotatic  a  paletei  este 
masurat  electronic,  ceea  ce  elimina  eroarea  cauzata  dc 
condensarea  apei. 


Fig.  1.6  Principiul  aparatului  Vitalograph. 


Fig.  1.7  Spirometrul  Benedict  Roth. 


MASURAREA  DEBITULUI 

Masurarea  debitului  gazelor 

Instrumentele  destinatc  masurarii  dcbitclor  se 
numesc  debitmetre.  Exista  doua  tipuri  de  debitmetre: 
cu  orificiu  variabil  (presiune constanta)  $i  cu  orificiu  fix 
(presiune  variabila). 

Debitmetre  cu  orificiu  fix 
Debitmetrul  de  acest  tip.  utilizat  in  practica 
ancstczica.  incorporeaza  o  sonda  de  presiune  dc  tip 
Bourdon  care  masoara  prcsiunca  intr-un  orificiu  mic,  in 
spatele  caruia  presiunea  nu  variaza  mult.  In  acest  caz 
debitul  este  proportional  cu  presiunea  din  proximitatea 
orificiului  fix,  deci  sonda  de  presiune  este  etalonatS  in 
unitap  dc  debit. 

Debitmetre  (Jluxmetre)  cu  orificiu  variabil 
Debitmetrele  cu  orificiu  variabil  pot  ft  cu  bil&  sau  cu 
mosor.  La  debitmetrele  cu  bila  citirca  debitului  se  face 
la  mijlocul  bilei,  iar  la  cele  cu  mosor  la  extremitatea 
superioara  a  mosorului.  Debitmetrele  cu  mosor  sunt 
cunoscute  sub  numele  de  rotametre  §i  sunt  cel  mai 
utilizate  (Fig.  1.9).  Bobina  rotametrului  prezinta  mici 
fame  care  fac  ca  acrul  sa  o  antreneze  in  mi$care  de 
rotajie.  Rotapa  reduce  crorilc  cauzate  dc  frccarca  dintre 
perefii  tubului  §i  bobina.  Pentru  a  reduce  incarcarea 
electrostatics  $i  ‘lipirea''  mosorului  dc  tub.  tuhurilc 
debitmetrelor  modeme  sunt  acoperile  in  interior  cu  un 
strat  subtire  de  oxid  de  staniu. 


Paiota 


Fig.  1.8  Respirometrul  Wright. 
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Fig.  1.9  Fluxmetrecu  orificiu  variabil. 

Presiunea  de  jos  in  sus  pe  mosor  a  aerului,  relativ 
constant^,  da  na$tcre  unei  forie  egale  cu  greutatea 
mosorului.  care-1  menpnc  suspendat  in  gaz.  intre  mosor 
$i  peretii  tubului  exista  un  spatiu  inclar.  Cand  debitul 
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de  gaz  create  mosorul  urea  in  lub  $i  grosimea  spatiului 
inclar  create,  devenind  marc  comparativ  cu  inaljimea 
mosorului.  in  acest  caz,  spapul  inelar  se  comport!  ca 
un  orificiu  §i  curgerca  este  turbulent!.  I  -a  valori  mici  ale 
debitului  mosorul  coboar!  in  tub,  grosimea  spapului 
inelar  scade.  Spafiul  inclar  se  comport!  ca  un  tub  §i 
curgerea  este  laminar!.  Deci  la  valori  mici  ale  debitului. 
pozipa  mosorului  este  determinate  de  vascozitatea 
gazului  in  timp  ce  la  valori  man  ale  debitului  devine  mai 
important  cfectul  densitatii  gazului.  In  consccinpS, 
dcbitmetrele  trebuie  calibrate  pentru  fiecare  gaz  in  parte. 
Mai  mult,  este  de  dorit  a  se  folosi  debitmetre  diferite 
pentru  mfisurarea  debitelor  mici,  respectiv  man.  Pentru 
a  indica  dcbitul  corect  tubul  debitmetrului  trebuie 
menpnut  in  pozipe  vertical!. 

Un  alt  debitmetru  care  funeponeaza  pe  principiul 
orificiului  variabil  este  debitmetru!  de  varf,  Wright, 
destinai  mSsurSrii  debitului  expirator  maxim.  In  acesta, 
gazul  expirat  de  pacient  este  directionat  spre  o  paleta 
rotitoare.  in  urma  rotirii  paletei,  se  deschide  o  fanta 
circular!,  la  baza  aparatului,  prin  care  gazul  iese  afar!. 
Rotapei  paletei  1  sc  opunc  un  arc  spiralat  fixat  pc  axul 
paletei.  La  celalalt  capat  al  axului  este  prins  acul 
indicator  care  deviaza  proportional  cu  debitul  aerului 
expirat.  Dimensiunea  orificiului  create  pan!  la  valoarea 
ccruta  de  debit,  iar  la  debitul  de  varf  paleta  ajungc  la 
rotapa  maxima,  unde  este  repnuta  dc  o  picdica.  Paleta 
se  elibereaza  dupa  citirea  debitului  dc  varf,  prin  apasarea 
unui  buton.  Debitul  de  varf  al  unui  adult  este  Tntrc  400 
§i  500  litri/niinut.  dar  la  un  pacient  cu  emfizem  poate 
scSdca  pan!  la  1 00  litri/minul. 

Pn  eunt  otachograful 

Pncumotachograful  este  un  instrument  destinat 
mdsurani  continue  a  volumului  respirator  $i  debitului 
de  aer.  Capul  de  masur!  al  acestui  instrument  conpnc 
un  obstacol  sub  fonna  unui  ghem  de  tifon,  cu  diametml 
destul  de  mare  pentru  ca  prin  el  curgerea  sa  lie  laminar! 
{ Fig.l .  10).  Ghemul  de  tifon  actioneazaca  o  rezistenfa  la 
curgcrc  pe  care  sc  creeaza  o  cadere  de  presiune.  Caderea 
dc  presiune  este  masurata  de  un  traductor  $i  convert!! 
in  semnal  electric,  iar  scmnalul  electric  se  inregistreaz! 
continuu  pe  un  inregistrator. 

Pneumotachograful  poate  uiregistra  variatiile  rapide 
in  respiratia  pacienplor,  eliminand,  in  acela$i  timp,  orice 
rezistenta  la  respiratie.  Deoarece  curgerea  laminar! 
depinde  de  vascozitatea  gazului,  iar  cea  turbulent!  de 
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Fig.l.  10  Pncumotachograful. 


densitatca  lui,  schimbarea  tipului  de  gaz  este  msopta 
dc  erori  in  m!surare.  De  asemenea,  variatiile  de 
temperature  sau  adaugarea  gazelor  anestezice  pot  afecta 
calibrarea  aparatului.  Pentru  inlaturarca  influenjei 
temperalurii,  capul  de  masura  al  pncumotachografului 
se  menpne  la  temperatura  constant!  cu  ajutorul  unor 
elemente  de  inc!lzire.  Prin  aceasta  se  evita  $i 
condcnsarca  vaporilor  de  ap!  in  capul  de  masura. 


Masurarea  debitului  lichidelor 

Exist!  mai  multe  cai  de  masurare  a  debitului  sangelui 
in  circulapa  sanguin!. 

/.  Pletismografia.  Aceast!  tehnic!  simpla  de 
masurare  a  debitului  sanguin  in  membre  presupune 
ocluzia  temporara  a  fluxului  venos  din  mcmbrul 
respectiv  Cre^terea  rezultat!  a  volumului  membrului 
corespunde  debitului  arterial  $i  poate  fi  evaluata  lie  din 
volumul  de  apa  dislocuit  intr-un  vas  c-u  ap!  (in  care 
este  introdus  membrul),  fie  din  cre$terea  circumfcrinfei 
membrului,  mdsurata  cu  un  dispozitiv  special. 

2.  Principiul  lui  Pick.  Acest  principiu  poate  fi 
ulilizal  pentru  masurarea  debitului  sanguin  prin  diferite 
visccre  incluzand  inima,  creierul,  ficatul  $i  rinichiul. 
Debitul  cardiac  poate  fi  masurat  prin  aplicarea 
principiului  lui  Fick  la  plainan.  Confonn  acestui  princi¬ 
piu,  cantitatca  de  substania  sau  trasor  captat!  sau 
eliberata  de  un  organ  in  unitatea  dc  timp  este  egala  cu 
produsul  Qintre  debitul  sanguin  prin  urganul  respcctiv 
difcrenfa  dc  concentrafic  a  substantei  la  intrarea  $i 
ie$irea  din  acesta: 


—  =  debitul  x  diferenta  de  conpnut  (A-V), 
unde  A  scmnifica  arterial,  iar  V  scmnific!  venos. 


Nofiuni  dc  jizicd  pentru  anestezie 
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Debitul  cardiac  (Qt)  poatc  fi  calculat  prin  masurarca 
consumului  de  oxigcn  (V02)  cu  ajutorul  unui  spirometru 
$i  a  continutului  in  oxigen  din  sangelc  arterial  (Ca02)  §i 
venos  (CvQ2)  recoltat  si  mu  I  tan  din  artera  radiala  artcra 
pulmonara; 


(Cao2  -  CV02) 

sau  cu  valori  tipice 

250  ml/min 

51itn/mm=  (200  _  ,50)  mWimj 

^  Fluxmetrul  electromagnetic .  Acest  instrument 
funcfioneaza  dupa  principiul  inducpci  elecn-omagnetice. 
Mi§carea  sangelui  (care  este  conductor  electric)  intr- 
un  camp  magnetic  induce  o  tensiune  electric^  propor¬ 
tional  cu  debitul  sangelui. 

\2\Fluxmetre  ultrasonice.  Aceste  dispositive  ofera 
informapi  calitative  §i  nu  cantitativc  despre  debit. 

Tehnica  dilufiei  $i  termodilufiei.  Aceste  tehnici 
sunt  utilizate  clinic  pentru  masurarea  dcbitului  cardiac. 

Injectorul 

Injectorul  este  numit  $i  tub  Venturi,  de§i  principiul 
care  sul  la  baza  lui  a  fost  formulat  de  Bernoulli  in  1 778. 
La  curgerea  prin  conductc,  debitul  fluidului  trebuiesS 
ftcaccla$i  prin  price  sccyiune  a  conductci.  In  consecin|a, 
3aca  conducta  are  gatuituri,  viteza  dc  curgerc  trebuic 
sa  tie  mai  mare  unde  diametral  conductci  este  mai  mic. 
Curgerea  laminara  a  fluidelor  prin  conducte  orizontale 
este  descrisa  dc  ecuatia  lui  Bernoulli: 


=  constant , 


unde  p  este  densitalea  fluidului,  v  -  viteza  lui,  iar  p 
presiunea  statica  in  fluid. 

Din  ccuapa  lui  Bernoulli,  rezulta  c3  in  portiunile 
conductci  cu  diametru  mic,  unde  viteza  fluidului  este 
mai  mare,  presiunea  statica  in  fluid  este  mai  mica.  Pcntni 
un  diametru  suficient  de  mic  presiunea  statica  poatc 
scadea  sub  cea  atmosfericS.  In  aceasta  situape,  daca 
perctclc  tubului  este  gSurit  in  domeniul  Ingustat.  aerul 
(sau  alt  gaz)  la  presiunea  atmosfcrica  intra  in  tub  §i  este 
antrenat  in  curentul  de  fluid  din  tub.  Pentru  ca  in  tubul 
Venturi  poatc  ii  injectat,  in  modul  descris,  un  gaz 
oarecare,  acesta  se  mai  nume$te  injector  (Fig.  1.11). 


/  / 
Fig.  1.11.  Principiul  dispozitivu lui  Venturi. 


In  practica  anestezica  injectorul  poatc  fi  intalnit  in 
urmatoarelesituatii: 

I.  Oxigenoterapia 

Exista  mai  multe  tipiiri  de  ma$ti  Venturi  care  asigura 
pacientului  un  debit  de  aer  imbogapt  in  oxigen.  La  un 
debit  de  oxigen  dc  peste  4  litri/min  efectul  dc  antrcnarc 
a  aerului  devine  important,  astfel  incat  debitul  total 
rezultal  depd§e§te  debitul  inspirator  maxim  al 
pacientului.  In  acest  fcl.  concentrafia  inspiratorie  a 
oxigenului  ramane  constants  $i  se  prcvinc  cre$terea 
spapului  inert  care  poatc  apare  la  utilizarea 
dispoziti  velor  cu  debit  redus.  (Fig.  1.12) 


Fig.  1.12.  Masca  dc  oxigen  Venturi. 


2.  Pulverizatoarde 

Acestea  sunt  utilizate  pentru  antrcnarca  apei 
dintr-un  rezervor;  apa  antrenat^  este  dispersata  in 
particule  Fine  de  viteza  mare  a  gazului. 

3.  Aspiratoarele  portabile 

4.  Corturilede  oxigen 

5.  Ca  forta  dc  drenare  in  ventilatoarc 
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EfectuI  Coanda 

Efcctul  Coanda  consta  in  fenomenul  de  divizarc  in 
pa r^Ti  negate  a  debitului  dc  gaz  prTntr-un  mb  prevazm 
cu  dotiatuburi  Venturi  in  Y(Fig.  1 . 1 3).  Gazul  tinde  sa  fie 
<Ievial  numai  spre  una  dm  ramuri .  Acest  efect  este  utilizat 
la  ventilatoarele  “fluidice”.  Aplicarea  unci  mici  presiuni, 
la  distant  de  o  zona  cu  diametru  redus,  pennite  dirijarea 
debitului  printr-o  ramurS  sau  alia  a  tubului. 

CALDURA  §1 TEMPERATURA 

Temperatura  masoara  cnergia  cinetica  a  moleculelor 
unui  corp  §i  tending  corpului  de-a  ceda  sau  de-a  primi 
caldura.  Caldura  reprezinta  energia  care  poate  fi 
transferal  de  un  corp  cu  temperature  mai  mare  unui 
corp  cu  temperatura  mai  mica. 

Termometrie 

Cum  am  aratat  deja.  unitatea  SI  pentru  temperatura 
este  Kelvin  (K).  Punctul  zero  al  scalei  Kelvin  este  numit 
zero  absolut.  0  alt£  scala  de  temperatura  utilizata  este 
scala  Celsius.  Intervalele  de  temperatura  pe  cele  doua 
scale  sunt  identice  (l.K  =  1°C),  dar  temperatura  unui 
corp  exprimata  in  cclc  doua  scale  este  diferita.  Relapa 
dintre  cele  doua  scale  de  temperatura  este  urmatoarca: 

Temperatura  (K)  =  273, 1 5  +  Temperatura  (°C) 

in  practice,  pentru  masurarea  temperaturii  se 
utilizeazS  urmStoarelc  tehnici: 

/.  Termometrul  cu  mercur  (de  Stic  la)  sc  bazeaza  pe 
modificarea  volumului  mercurului  in  funejie  de 
temperatura  $i  este  utilizat  cu  succes  in  laboratoare  §i 
la  patul  bolnavului.  Termometrul  cu  mcrcur  are  avantajul 
cS  inregistreazS  temperatura  maxima  a  corpului.  datorita 
unci  gatuituri  in  porpunca  inferioarfi  a  coloanei  de 
mcrcur,  care  impiedica  revenirea  mercurului  in  bulb,  cata 
vreme  tennometrul  nu  este  scuturat  (Fig.  1.14). 


Fig.  1.1 4  Termometrul  cu  mcrcur  care  mregistreaza 
temperatura  maxima. 

Dczavantajele  tcrmometrului  cu  mercur  sunt  timpul 
relativ  lung,  (2-3  minute),  ncccsar  pentru  rcalizarea 
echilibrului  tcrmic  intre  mercur  $i  mcdiul  inconjurator§i 
rigiditatea  acestuia  care  facedificilS  introducerea  lui  in 
diverse  orilicii.  In  plus,  exista  riscul  de  spargere  a 
termomeirului  §i  producerea  de  leziuni  la  pacient. 

2.  Termistorul  este  un  “graunte"  semiconductor  a 
carui  rezisten|:a  electrica  scadc  exponential  cu  cre$terea 
temperaturii.  Avantajul  principal  al  tcrmistorului  este 
dimensiunea  sa  foarte  mica  §i  faptul  ca  temperatura 
poate  fi  transformata  intr-un  semnal  electric  ce  poate  fi 
inregistrat. 

3.  Termocuplul  se  bazeazS  pe  efectul  Seebeck. 

Efcctul  Sccbeck  este  fenomenul  dc  aparipe  a  unei 
tensiuni  elcctricc  intre  capctele  a  doi  conductori  dc 
natura  diferita  atunci  cand  sudura  este  incalzita.  In 
practica.  conductorii  se  sudeaza  in  doua  locuri.  una 
din  suduri  mentinandu-se  la  temperature  constants  (Tn 
amestec  de  apa  cu  ghcaji  care  are  temperatura  egala 
cu  0°C).  Tensiunea  electrica  generata  dc  termocuplu 
este  propor?ional3  cu  diferenta  dc  temperatura  intre 
cele  doua  suduri.  Timpul  de  raspuns  al  termometrclor 
electricedepinde  dc  masa  acestora  $i  este  cuprins  intre 
0,ls§il5s.  f 

"f  Ik . 

Capacitatea  calorics 

Capacitatea  calorica  a  unui  corp  reprezinta 
cantitatea  de  cSIdura  necesara  cre?terii  temperaturii 
corpului  respcctiv  cu  1  K:  in  SI  capacitatea  calorica  se 
masoara  in  jou li/Kelvin  (J.K"1). 
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Caldura  specific  a 

Caldura  specifica  a  unci  substanle  reprezinta 
cantitatea  de  caldura  necesara  ridicarii  temperaturii 
unui  kg  din  substanja  respectiva  cu  l  K;  in  SI 
caldura  specifics  se  masoara  in  joul  i/Kelvin  Kg  (J.K‘ 
‘Kg'1). 

Capaciratea  calorica  -  inasa  x  caldura  specifica. 


Caldura  latcnta 

Pentru  transformarea  unei  substance  din  faza  de 
lichid  in  faza  de  vapori  sau  din  faza  solida  in  faza  lichida 
este  necesarfi  o  camitaic  de  caldura.  chiar  daca  aceasta 
iransformare  arc  loc  la  temperatura  Constanta.  Caldura 
necesara  transformarii  se  nume$tc  caldura  latcnta  de 
vaporizare,  daca  transformarea  este  din  lichid  in  vapori, 
sau  caldura  latenta  de  topire,  daca  un  solid  se  transforms 
in  lichid.  La  transformarea  inversa.  din  vapori  in  lichid 
prin  condensarc,  sau  din  lichid  in  solid  prin  solidificarc 
se  elibercaza  caldura  latcnta. 

Caldura  latent  a  specifica  a  unci  substance 
reprezinta  cantitatea  de  caldura  necesara  transformarii 
unui  kilogram  din  substanta  respectiva  dintr-o  faza  in 
alia  la  temperatura  de  iransformare.  Avein,  dcci,  caldura 
latenta  specifics  dc  topire  (egala  cu  cea  de  solidificare), 
de  vaporizare  (egala  cu  cea  de  condcnsare)  sau  dc 
sublimate  (dcsublimare)  pentru  transformarea  dirccta  a 
solidului  in  vapori  sau  in  vers.  Unitatea  SI  pentru 
caldura  latenta  specifica  este  J  Kg'1. 


Aplicajii  clinicc  ale  temperaturii  $i 
caldurii 

Temperatura  pacicntului  este  In  legatura  directa  cu 
starea  dc  sanatate  a  acestuia.  Temperatura  pacienplor 
poate  ft  masurata  in  cavitatea  bucala.  axila  sau  rcct  cu 
ajutorul  unui  termometru  cu  mercur.  Masurarea 
temperaturii  rectale  la  copii  se  face  mai  rar  datorita 
riscului  de  perforate  a  rectului  §i  timpului  indelungat 
de  echilibrare  cu  temperatura  corpului.  Scnzorul 
tcrmometrelor  clectricc  poate  fi  introdus  in  cavitatea 
nazala,  ureche  sau  esofagul  inferior  sau  poate  11  aplicat 
pe  tegument.  La  bolnavii  in  stare  critica  scaderea 
temperaturii  cutanate  la  nivelul  extremitSplor  se 
coreleazil  cu  gravitatea  $ocului. 

Capaciratea  calorica  a  corpului  pacientului  $i 
caldura  specifica  a  fesuturilor  este  de  interes  pentru  ch 


No tiu n  't  dc  jizied  pentru  unestezie 

in  anestezie  suntem  preocupap  de  mcnfincrca 
temperaturii  optime  a  corpului  pacientilor  in  stare  de 
incon$tienta. 

Pacientii  pot  pierde  caldura  prin;  # 

1.  conductie 

2.  convec|ie 

3.  radiatic 

4.  evaporare 

Caldura  specifica  a  gazelor  este  de  aproape  1 000  de 
ori  mai  mica  decat  cea  a  lichidelor,  in  consecinta,  pentru 
menpnerea  temperaturii  pacientului  este  mai  eficiem  ca 
bolnavul  sa  inspire  gaze  umidificate  decat  gaze 
neumidificatc  incalzite;  in  plus,  utilizarea  gazelor 
umidificate  reduce  substantial  pierderea  dc  caldura 
datorita  evaporarii  fluidului  din  caile  respiratorii. 
Pierdcrile  de  c&ldurii  prin  radiatie  pot  fi  redusc  prin 
utilizarea  foliei  de  aluminiu  reflcctante.  Deoarece 
valoarea  medie  a  caldurii  specifice  a  fcsuturilor  umane 
poate  ti  aproximata  la  3,5  kJ/  kgK'1,  capacitalea  calorica 
a  unui  pacient  cu  o  greutate  de  70  kg  este  de  aproximativ 
245  UK'1. 

In  procesul  vaporizSrii,  anestezicele  volatile  5$i  iau 
caldura  latcnta  de  la  lichidul  ramas  in  vaporizor$i  de  la 
peretii  vaporizorului,  determinand  scaderea  temperaturii 
acestora  $i  reducerea  presiunii  vaporilor  saturanp  ai 
ancstczicului  volatil.  Consecinta  directa  a  scaderii 
temperaturii  este  reducerea  cantitatii  de  anestezie 
vaporizat.  Pentru  evitarea  acestui  fenomen  vaporizoa- 
rele  modernc  sunt  prevazute  cu  dispozitiv  de 
termostatarc.  Daca  o  butelie  umpluta  cu  protoxid  de 
azot  lichid  este  lasata  sa  sc  golcasca  rapid  poate  fi 
observal  un  alt  elect  al  caldurii  latcnte  de  vaporizare. 
In  acest  caz,  transformarea  N,0  lichid  din  butelie  in 
gaz  necesitfi  caldura  latenta  pe  care  o  ia  de  la  protoxidu! 
ramas  in  butelie  §i  de  la  perejii  buteliei.  Temperatura 
butclici  rscadc  determinand  condensarea  sau  inghclarea 
vaporilor  de  apa  din  acr  pe  suprafata  butclici.  Datorita 
scaderii  temperaturii  scade  presiunea  vaporilor  din 
butelie,  indicata  de  manometru;  dupa  inchiderea 
robinetului  bmeliei  presiunea  indicata  de  manometru 
revine  la  valoarea  precedents. 


VAPORIZARE  $1 VAPORIZOARE 

lntr-un  lichid  molcculcle  sc  afla  in  mi$care  haotica 
continua,  datonta  temperaturii  $i  fortclor  Van  der  Waals, 
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de  atractie  reciproca.  Unele  molecule  pot  avea  insa 
viteze  mult  mai  man  decat  viteza  medic.  Daca  astfel  de 
molecule  ajung  in  apropierea  suprafetei  lichidului  ele 
pot  invinge  fortclc  de  atractie  din  partea  moleculelor 
lichidului  §i  tree  in  faza  de  vapori.  Cu  cre$terea 
temperaturii  lichidului  create  numarul  moleculelor  cu 
energie  cineticu  mare  care  parasese  lichidul.  Pc  masura 
ce  moleculele  celc  mai  rapide  parasese  lichidul  §i  tree  in 
faza  dc  vapori  viteza  medic  a  moleculelor  ramase  in 
lichid  se  reduce,  deci  scade  energia  $i  temjxnatura  fa2ei 
lichide. 

intr-un  recipient  inchis  care  confine  lichid  §i  gaz  sc 
stabileijte  un  echilibru  dinamic,  situajic  in  care  numarul 
de  molecule  care  parasese  lichidul  cste  cgal  cu  numarul 
de  molecule  care  reintra  in  lichid.  La  echilibru 
concentrapa  vaporiior  din  recipient  este  saturata  la 
temperatura  rcspectiva.  Presiunea  vaporiior  saturanti 
de  deasupra  lichidelor  este  independents  de  presiunea 
mediului  ambiant,  darcre$te  cu  cre§tcrca  temperaturii. 

Temperatura  dc  fierbcrc  (punctul  de  fierbcrc)  al  unui 
licfnd  este  temperatura  la  care  presiunea  vapori lor~ 
satufanfT devine  cgala  cu  presiunea  mediului  ambiant. 

Vaporizoarele 

Vapori2oarcle  sunt  de  doua  tipuri: 

1 .  Vaporizoarc  "drawover”  In  acest  tip,  pacientul 
inspire  gazul  prin  vaporizer  creand  in  vaporizer  o 
presiune  sub  cea  atmosferica.  Rezi.stenta  la  curgcrc  a 
vaporizorului  “drawover”  trebuic  sa  fie  deci  foarte  mica. 

2.  Vaporizoare  “plenum”.  In  accst  tip,  gazul  este 
impitis  format  prin  vaporizor  de  catrc  presiunea  gazului 
proaspat  fumizat. 

Ambele  vaporizoare  funefioneaza  pe  baza  aceluia$i 
principal,  iar  concentrafia  C  a  anestezicului  in  amestecul 
gazos  care  iese  din  vaporizor  depinde  de: 

/.  Presiunea  vaporiior  saturanti  ai  anestezicului 
lichid  din  vaporizor.  Concentrap'a  unui  agent  anestezie 
foarte  volatil,  cu  presiune  mare  a  vaporiior  saturanji, 
cum  este  eterul,  va  fi  mult  mai  mare  decat  a  unui  agent 
mai  putin  volatil,  cum  cste  halotanul. 

2.  Temperatura  agentului  anestezie  lichid,  care 
determina  presiunea  vaporiior  saturanji  ai  acestuia. 

3.  "Raportul  de  divizor e  ",  adica  raportul  dintre  de- 
bilul  de  gaz  care  trccc  prin  camera  de  vaporizare  jji  debi- 
tul  dc  gaz  care  trece  prin  $unt  (by  pass).  Maniera  obi$nu- 
ita  prin  care  anestezistul  conlroleaza  concentrajia 


agentului  anestezie  la  ie$irea  din  vaporizor  este 
moditicarea  rapoilului  dedivizare. 

4.  Suprafuja  agentului  anestezie  lichid  din  vapo¬ 
rizor.  DacS  suprafata  este  relativ  mica  curgcrea  gazul  ui 
prin  camera  de  vaporizare  poate  fi  prea  rapida  pentru  a 
realiza  saturarea  complcta  a  gazului  de  deasupra  lichi- 
dului  cu  molecule  de  anestezie. 

5.  Durata  utifizarii.  Pe  masura  ce  lichidul  din  came¬ 
ra  dc  vaporizare  se  evaporS  temperatura  §i  presiunea 
vaporiior  sai  saturanti  scad,  ceea  cc  reduce  concentrapa 
de  anestezie  la  ic$irca  din  vaporizor 

6.  Caracteristicile  curgerii  gazului  prin  camera  de 
vaporizare.  Este  posibil  ca  amestecul  gazului  ce  trece 
prin  camera  de  vaporizare  cu  vaporii  agentului  anestezie 
sa  nu  fie  completa  din  cauza  caracteristicilor  curgerii. 
Amestecul  este  dependent  dc  debit. 

SOLUBILITATEA 

Gazele  se  dizolva,  mai  mult  sau  mai  putin,  in  lichidc. 
FSra  oxigenul  dizolvat  in  apa  nu  ar  fi  posibila  via|a 
subacvatica.  Cantitatca  de  gaz  dizolvata  intr-un  lichid 
depinde  de  mai  multi  factori:  natura  gazului  §i  a 
lichidului,  temperatura, presiunea  parpala  a  gazului  aflat 
in  echilibru  cu  lichidul. 

Conform  legii  lui  Henrv  cantitatea  dimr-un  anumit 
gaz  dizolvata  inir-u.n  anumit  lichid,  la  o  temperatura 
constant^,  cste  direct  proportionals  cu  presiunea 
parpala  a  gazului  aflat  in  echilibru  cu  lichidul.  De  exemplu. 
azotul  $i  altc  gaze  inspirate  la  presiune  marc  de  catre 
scafandrii  care  se  scufunda  la  mare  adancime  se  dizolvS 
in  tesuturi,  iar  dac5  revenirea  la  presiunea  atmosferica 
se  lace  prea  rapid,  azotul  din  tesuturi  este  eliberat  in 
articulapi  $i  in  rcstul  organismului  sub  forma  unor  bule 
mici  producand  “boala  dc  dccom presiune”.  Legea  lui 
Henry  sc  aplica  numai  la  temperatura  constants.  Data 
temperatura  lichidului  create  cantitatea  de  gaz  dizolvata 
in  unui  §i  acela§i  volum  de  lichid  scade. 

Pe  de  aha  parte,  solubilitatea  depinde  dc  natura 
gazului  $i  a  lichidului  luate  in  discutie.  De  exemplu,  la 
37°C  $i  presiunea  partiala  de  echilibru  de  1  bar  ( lOOkPa), 
un  litre  de  apa  dizolva  0,39  litri  de  protoxid  de  azot,  dar 
numai  0,014  litri  de  azot.  In  acelea§i  conditii.  intr-un 
litre  de  sange  se  dizolva  0.47  litri  dc  protoxid  dc  azot. 

Pentru  descricrca  solubilitapi  diverselor  substance 
in  altclc  s-au  introdus  ni$te  coeficienti  de  solubilitate. 
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Daca  solubilitatea  solidelor  in  lichide  sc  exprima 
convenabil  prin  numarul  de  nioli  (sau  milimoli)  de  solvat 
dizolvat  intr-un  litru  de  solvent,  pentru  caracterizarea 
solubilitapi  gazelor  cstc  mai  convenabil  ssl  se  exprime 
cantitatca  de  gaz  dizolvat  prin  volumul  sau.  Totu$i, 
volumul  gaze  lor  are  semnificatie  exacta  numai  daca  sunt 
precizate  temperature  §i  presiunea  gazului.  In  activitatea 
de  cercetare,  se  considers  volumul  gazului  in  condifiile 
standard  (TPS). 

Coeficientul  de  solubilitate  Bunsen  reprezinta 
volumul  de  gaz  corcctat  la  TPS  care  se  dizolva  in 
unitatca  de  volum  de  lichid  la  temperature  data,  cand 
presiunea  partiala  a  gazului  de  deasupra  lichidului  este 
cgald  cu  1  atmosfera. 

In  practica  anesteziei  se  prefer^  coeficientul  de 
solubilitale  Ostwald,  care  nu  se  defme^te  in  condifii 
TPS. 


Coeficientul  de  solubiliiale  Ostwald  reprezintS 
volumul  de  gaz  care  se  dizolva  in  unicatea  de  volum  de 
lichid  la  o  temperature  data.  Coeficientul  dc  solubilitate 
Ostwald  cste  independent  de  presiune. 

Coejicieniul  de  pa  Hi  fie  este  definit  ca  raportul 
di ntre  eantitatea  dintr-o  substanta  prezenta  intr-o  faza 
comparativ  cu  cea  prezenta  in  cealaltS  faz3,  cele  dou3 
faze  fiind  de  volume  egale  §i  in  echilibru.  De  exemnlu. 
coeficienlul  de  partijic  sange-gaz  pentru  N»>0  la  37°C 
cste  0,47  litri/ 1  litru  -  047,  identic  cu  coeficientul  de 
solubilitate  Ostwald.  S&  observam  ca  cstc  importanta 
ordiiiea  in  care  precizam  fazele.  tntr-adevar,  coeficientul 
de  partitie  gaz-singe  pentru  N20  este  1  litru/0,47  litri  = 
2,1. 

La  37°C  eterul  are  coeficientul  de  solubilitate 


Ostwald  in  sange  1 2,  mult  mai  mare  decat  halothanu! 
(2,3)  on  protoxidul  de  azot(0,47).  Datorita  solubilitatii 
mari  m  sange,  eterul  este  extras  din  plamani  (de  catrc 
sange)  mai  rapid  decat  halothanul  $i  protoxidul  de  azot. 
De  aceea,  concentratia  cterului  in  aerul  alveolar  create 
mai  lent  decat  concentrapa  halotanului  sau  protoxidului 
de  azot. 


Cirasimea  reprezinta  o  components  importanta  a 
multor  tesuturi  fiind  prezenta  in  niembranele  celulare  jji 


in  neuroni.  Cum  grasimile  se  aseamana  mult  cu  uieiul, 


iar  solubilitatea  gazelor  in  ulei  se  masoara  mult  mai  u^or, 
acesta  este  fulosit  in  inod  obi?nuit  pentru  masuraiori. 
Solubilitafile  in  ulei  ale  etcrului,  halotanului  §i 
protoxidului  de  azot  nu  descrcsc  in  accea§i  ordine  ca  in 


Notiuni  de  Jizicd  pentru  unestezie 


sange.  Cel  mai  solubil  in  ulei  este  halotanul,  224,  urmat  txi.tf 
de  eter,  65,  si  apoi  de  N20,  1.4.  Cu  cat  este  mai  mare  ^ 


solubilitatea  in  ulei  a  unui  anestezic  cu  atat  anestezicul 
respectiv  este  mai  potent.  Aceasta  relatie  intre 
solubilitatea  in  ulei  $i  potenja  formeaza  baza  teorici 
Mcycr-Ovcrton  a  anesteziei. 


> 


6. 


DIFUZIA  $1 OSMOZA 

Prin  difuzie  infelegem  procesul  prin  care  molcculele 
unei  substance  patrund  printre  moleculclc  altci 
substante  sau  tree  printr-un  strat  sau  suprafaja  cum  ar 
fi  suprafata  unei  solutii.  in  plamani,  gazele  difuzeaza  in 
acest  mod  prmtr-o  bariera  gaz-lichid.  Gazul  din  alveolele 
pulmonare  difuzeaza  prin  membrana  alvcolo-capilara 
de  unde  ajungetn  sange.  1‘enomcnul  de  difuzie  arc  loc 
numai  daca  in  substanta  exista  un  gradient  de 
concentrate  a  moleculelor. 

Conform  legii  lui  Fick,  aplicabilS  numai  difuziei 
intr-o  singura  faza  omogena,  fluxul  de  particule  prin 
unitatea  de  suprafafa,  datorat  difuziei  unei  substante, 
cstc  proportional  cu  gradicntul  de  concentratie.  Pentru 
difuzia  gazelor  prin  suprafata  de  separarc  gaz  -  lichid 
fluxul  de  difuzie  prin  unitatea  de  suprafata  este 
proportional  cu  gradicntul de  tensiune.  Tensiunea  unui 
gaz  dizolvat  intr-un  lichid  reprezinta  presiunea  parpala 
a  gazului  respectiv  deasupra  lichidului,  aflat  in  echilibru 
cu  accsta.  Vom  folosi  dcci  termcnul  dc  tensiune  in  locul 
termenului  de  presiune  paitiala.  l'orma  modificata  a  legii 
lui  Fick  este  mai  relevanta  in  anestezie,  deoarece  se 
aplicS  in  toate  eazurile  cand  intre  dou5  gaze,  intre  doua 
lichide  sau  intre  un  gaz  $i  un  lichid  exista  o  membrana 
sau  o  interfaja. 

In  cazul  diftizici,  prin  membrana  alvcolo-capilara 
gazul  trece  in  faza  lichida.  Ajuns  in  faza  lichida,  fluxul 
difuziei  gazului  prin  lichid  depinde  de  gradientul 
tensiunii  sau  concentratiei  gazului  in  lichid.  Cu  cat  este 
mai  mare  solubilitatea  gazului  in  lichid,  cu  atat  este  mai 
mare  gradicntul  concentrafiei  intre  straturile  de  la 
supralafa  lichidului  cele  mai  adanci  in  lichid.  Cu  aite 
cuvinte,  cu  cat  gazul  este  mai  solubil,  cu  at&t  el  difiizeaz2 
mai  repede  in  interiorul  lichidului.  Difuzia  gazelor  prin 
membrane  spre  $i  dinspre  lichid  este  deci  proportionals 
cu  solubilitatea  aeestora  in  lichid;  insa$i  solubilitatea 
mare  menpnc  un  gradient  de  tensiune  intre  gaz  $i 
suprafata  lichidului.  De  excmplu,  bioxidul  de  carbon 
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difuzeaza  mai  rapid  in  lichidele  tisulare  de  cat  oxigenul 
deoarece  este  mai  solubil  in  acestea.  Sangele  are  nevoie 
de  0,75  s  pentru  a  traversa  capilarul  pulmonar  in  timp 
ce  bioxidui  de  carbon  se  echilibreaza  in  mai  putin  de  0, 1 
s,  larechilibrul  oxigenulni  este  completcand  sangele  a 
traversat  jumatate  din  capilarul  pulmonar.  In  cazul 
limitarii  capaeilatii  de  difuzie.  hipoxia  este  mai  probabila 
decat  hipercapma.  Exista  totu$i  suficienta  rczerva  dc 
timp  pentru  ca  oxigenul  sa  atingaechilibrul.  inainte  ca 
sangele  sa  paraseascS  capilarele,  astfel  ca  limitarea 
modern  ta  a  dituziei  mi  produce  simptome  in  mod  normal. 

Jlelatia  dintre  greutatea  moleculara  a  moleculclor  $i 
fluxul  de  difuzie  este  precizara  de  legea  difuziei  a  lui 
Graham,  care  stabile$te  ca  fluxul  de  difuzie  este  invers 
proportional  cu  radacina  patrata  a  greutapi  moleculare 
agazului. 


compenseazS  reciproc,  dar  ramane  neeompensata 
presiunca  pc  care  o  cxcrcita  moleculelc  solvamlui  asupra 
membranci.  Presiunca  excrcitata  dc  moleculele 
solvatului  asupra  membranei  semipermeabile  se 
nume§te presiune  osmotica.  In  solupile  slabe,  in  care 
concentrapa  moleculelor solvatului  este  mica  §i  se  poate 
asimila  solvatul  cu  un  gaz  perfect  presiunca  osmotica 
sc  poate  calcula  cu  ecuapa  Clapcyron  -  Mendeleev: 

Posn,  =  VRT/V, 

unde  v  este  numarul  molilor  de  solvat  in  solutie. 
Calculand  presiunea  osmotica  pentru  un  mol  de  solvat 
aflat  in  condipi  TPS  obtinem: 

pas.n  ”  1  RT(/Vop,=  (1  mol.8,3J.mol.‘l.K'*.273K)/ 

22.41. 10--W-1 01 ,32kPa, 


Osmoza 

Sa  presupunem  ca  tntre  o  solupe  $i  solvcntul  pur 
exista  o  membrana  scmipcmieabila  care  permite  trecerea 
moleculelor  mai  mici  ale  solventului  dintr-un 
compartimcnt  in  celalalt,  dar  nu  permiie  trecerea 
moleculelor  mai  mari  ale  solvatului  (substantei 
dizolvate),  aflat  in  compartimentul  din  dreapta  (  Fig.  1.15). 
In  compartimentul  cu  solupe,  concentrapa  moleculelor 
solventului  este  mai  mica  decat  in  compartimentul  cu 
solventul,  din  cauza  prezentci  aici  $i  a  solvatului.  Exista 
deci  un  gradient  de  concentrate  pe  membrana.  Conform 
legii  lui  Fick,  moleculele  solventului  difuzeaza  prin 
membrana  spre  compartimentul  din  dreapta,  cu  solutia, 
pana  cand  se  egaleaza  concentrapile  solventului  in  celc 
doua  compartimcnte  ?i  se  stabile$te  un  cchilibru.  RezultS 
douaefecte:  1)  create  nivclul  lichidului  in  compartimentul 
cu  solutia  scade  in  cel  cu  solventul,  la  cchlibru 
diferen|a  de  nivel  Hind  h\  $i  2)  in  starea  de  echilibru 
presiunea  pe  membrana,  din  partea  moleculelor 
solventului,  este  aceca§i  de  ambcle  pfirp  $i  se 


Fig.1.15  Principiul  osmozei. 


adica  exact  o  atmosferfi  standard.  Solupa  molara  a 
unci  substance  ale  carei  molecule  disociazS  in  doi  ioni 
(rezulta  2  moli  dc  ioni)  cxcrcita  o  presiune  osmotica 
dobla  celei  exercitate  de  solutia  molara  a  substantei 
care  nu  disociaza. 

Daca  solutia  conpne  dizolvate  mai  multe  substance, 
moleculele  fiecarei  substance  exercitS  o  presiune 
osmotica  cgala  cu  cca  pe  care  ar  cxercita-o  daca  ar  fi 
singura.  Cu  altc  cuvinte,  este  valabila  legea  prcsiunilor 
parpalc  a  lui  Dalton,  ca  in  cazul  gazelor.  Pentru  presiunea 
osmotica  generata  de  mai  multe  substante  se  utilizeaza 
termenul  de  osmolaritate  care  sugereazS  ca  presiunea 
osmotica  totala  este  data  de  suma  molaritaplor  tuturor 
substanjelor  din  solupe.  Acesta  este  cazul  fluidului 
organismului  uman  in  care  sunt  dizolvate  simultan: 

1 3 1  mmol/1  ltm  -  sodiu 
5  mmol/litru  -potasiu 
2  mmol/litru-  calciu 
29  mmol/litru  -  lactat  (total  ionizat) 

131  mmoL/litru-clor 

Osmolaritatca  totals  este  de  278  mosmoli/litru. 

Plasma  $i  majoritatea  fluidelor  organismului  au 
o  osmolaritate  de  aproximativ  300  mosmoli  litru'1 
si  se  datoreaza.  In  proporpe  de  99%.  elcctroliplor 
sodiu,  clor  §i  bicarbonat.  conlribupa  proteinei 
plasmatice  (presiunea  oncotica)  fiind  abia  1  mosmol/ 
litru.  Trcbuic  ca  fluidele  administrate  pacienplor  sa 
lie  izotonice  cu  plasma,  adica  sa  aiba  osmolaritatea  in 
jur  de  300  mosmoli/litru.  Daca  unui  pacient  i  se  admi- 
nistreaza  fluide  hipotonice,  apare  un  gradient  de 
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presiune  osmoticS  prin  rnembranele  celulare  care 
determine  difuzia  iluidului  in  celule  $i  cre$terea  presiunii 
hidrostatice  in  acestea. 

Osmolaritatea  se  rcfcra  la  numarul  dc  osmoli/litru 
de  solutie,  iar  osmolatiuitea  reprezinta  numanil  de 
osmoli/1  kg  de  apa  sau  de  alt  solvent. 

Pentru  masurarea  osmolaritatii  urinei  sau  plasmei 
se  milizeazd  osmometrul  al  carui  principiu  se  bazeazS 
pc  fapml  ca  punctul  de  inghetare  a  unci  solup’i  scadc 
proportional  cu  osmolaritatea  ei.  Dc  cxcmplu,  un  mol 
dintr-o  substantia  adaugat  la  1  kg  de  apa  coboara 
punctul  de  inghetare  cu  1 ,86°  C. 

Un  alt  cfect  al  substantei  dizolvate  este  rcducerea 
presiunii  dc  vapori  a  solventului.  Legea  lui  Raoult 
stabile$te  ca  rcducerea  presiunii  dc  vapori  a  solventului 
cste  proportionals  cu  conccntratia  molara  a  substanjei 
dizolvate. 

UMIDITATEA  §1  Li  MIDI  FiC  AREA 

Umiditatea  absoluta  reprezinta  masa  de  vapori  dc 
apa existenta  intr-un  anumii  volum  de  aer.  Se expriina in 
mg/litru  sau  g/m3;  aceste  doua  unit&ti  de  masura  sunt 
numeric  identicc.  Cantitatea  maxima  de  vapori  de  apa 
pe  care  o  poate  coniine  un  volum  dat  dc  acr  depinde  dc 
temperatura.  Cantitatea  dc  vapori  dc  apa  prezenta 
intr-un  volum  dat  create  cu  cre$terea  temperaturii. 
Intr-un  nr  de  aer  saiurat  cu  vapori  de  apa  exista  17  g 
apa  la  20°C  $i  44  g  apa  la37°C. 

Umiditatea  relativa  este  raportul  dintre  masa  de 
vapori  de  apa  existenta  intr-un  volum  dc  aer  dat  $i  masa 
de  apa  necesara  pentru  a  satura  volumul  de  aer. 
respective  la  aceeu$i  temperatura.  Umiditatea  relativa 
seexprima  inprocente.  De  exemplu,  la  20^01110^13*63 
relativa  a  aemlui  ce  contine  17  g  apa  intr-un  rr?  de  aer 
este  de  1 00%.  Prin  incalzire  la  volum  constant  pan 5  la 
37°C  umiditatea  relativa  scade  la  ( 1 7/44)  100  =  39%,  in 
limp  ce  umiditatea  absoluta  ramane  aceea$i,  17  g/m\ 

MSsurarea  umiditajii 

Cele  mai  multe  instrumente  mascara  umiditatea 
relativa.  Higrometrul  cu  par  (Fig.  1.16)  indica  direct 
umiditatea  relativa  §i  se  bazeaza  pe  contractarea  lungimii 
firului  dc  parcand  create  umiditatea  mediului  in  care  se 
afla.  Are  avantajul  sirnplicita|ii  construcjiei  §i  al 
acuratctei  rcmarcabila  pentru  umiditap  cuprinse  intro 
30%  §i  90%. 


Fig.l  .16  Higrometrul  cu  par. 

Un  alt  tip  de  higrometru  utilizat  pentru  masurarea 
umiditapi  relative  este  higrometrul  cu  bulb  sau 
psychromeirul.  Este  format  din  doua  termometre  cu 
mercur  identice,  alaturnte,  bulbul  unuia  fiind  inft§urat 
intr-o  carpa  curata  $i  introdus  in  apa  distilata.  Daca 
aerul  confine  vapori  de  apa  nesaturaji,  se  evapora  apa 
din  cSrpa,  luand  caldura  necesara  de  la  bulbul 
termometrului.  In  consecintS,  tennometrul  cu  bulbul  in 
carpa  umeda  arata  mai  pupil  decat  celalalt.  Diferenta 
intre  indicafiile  celor  doua  termometre  cstc  cu  atat  mai 
mare  cu  cat  difera  mai  mult  presiunea  vapori  lor  de  apa 
din  aer  de  cea  a  vapor ilor  saturanti  la  temperatura  data. 
Umiditatea  relativa  este  proportionate  cu  diferenfa  de 
presiune  indicate  de  termometre. 

Un  instrument  mai  precis  este  higrometrul  Regnault 
(Fig.  1.1 7).  Cu  ajutorul  higrometrului  Regnault  sc 
stabile$te  temperatura  la  care  vapori i  de  apa  din  aer 
devin  saturanti,  numita  “ punctul  de  roua".  Acesta 
constS  dintr-un  tub  din  argint  care  confine  eter.  Prin 
barbotarea  aemlui  in  eter  acesta  se  race§te  §i  pe  fata 
exterioara  stralucitoare  a  tubului  apare  condensul. 
Cunoscand  punctul  de  roua  §i  presiunea  vapori  lor 


Fig.l. 1 7  Higrometrul  Regnault. 
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saturanp  (este  data  in  tabele)  sc  poatc  calcula  atat 
umiditatea  relativa  c2t  $i  cea  absoluta  la  tempera tura 
mcdiului. 

Umiditatea  absolutS  poate  fi  m5surat5  §i  de 
traductoare  bazate  pe  variapa  rezistenfei  elcctrice  a  unui 
material  cand  acesta  absoarbc  apa  din  atmosfer! 

Aplicafii  clinicc  ale  umidit&tii 

Aerul  inspirat  de  pacient  prin  nas  este  incalzit  §i 
saturat  cu  vapori  de  apS,  inainte  de-a  patrunde  in  trahee. 
DacS  se  ocole$te  nasul  cu  ajutorul  unui  tub  trahcal  sau 
a  unci  traheostomii,  in  trahcc  patrunde  acr  u$cat$i  rece 
care  usuca  sccrctiile  prezente  in  trahee,  favorizand 
fonnarea  dopurilor  de  mucus  §i  inhiband  activitatea 
ciliara.  Efectul  de  racire  al  gazelor  uscate  se  datoreazit 
caldurii  latente  cedate  de  mucoasS  in  procesul  de 
evaporate  a  apei  ncccsarc  umidificarii  gazelor  inspirate. 
In  mod  normal,  aerul  care  intra  in  traheca  superioari 
confine  vapori  dc  ap5  pana  la  34  g/m3,  fiind  aproape 
complet  saturat  la  temperatura  de  34°C.  Cea  mai  simpla 
metoda  de  umidificarea  a  gazelor  inspirate  ar  fi 
introducerea  de  picSturi  de  apa  direct  in  trahee,  dar 
este  cea  mai  pufin  satisfacatoare  §i  nu  sc  rccomandS  a 
sc  folosi  dc  ruling. 

Schimbatorul  de  cSIdura  §i  umiditate  (nas  artificial 
sau  suedez)  (Fig.  1.1 8)  este  un  mijloc  mai  eficient  de 
incalzire  $i  umidificare.  Acesta  are  o  intrare  §i  o  ie$ire 
care  se  cupleazS  impreunS  prin  filetare,  strangand  intre 
ele  o  plasS  metalicS  sau  alt  material  potrivit  (hartie, 
buretc  sau  spuma  impregnate  cu  o  substanta 
higroscopicfi  cum  este  clorura  de  calciu,  clonira  de  litiu 
sau  gel  de  silica).  Cand  tree  prin  plasa,  gazele  calde  §i 
umede  expirate  sunt  racite  §i  apa  din  ele  condenseaza, 
in  limp  ce  plasa  este  incalzitS  de  caidura  latent^ 
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Fig. 1.18  Schimbatorul  dc  caidura  §i  umiditate  ("Nas 
artificial”). 


cedata  de  apa  ce  condenseaza  $i  de  gazele  expirate.  Pe 
durata  inspiratiei  are  loc  un  proces  invers:  umezeala  se 
evapora,  umidificand  aerul  inspirat.  tar  plasa  incalzita 
in  timpul  expirafici  lncalze§te  aerul  inspirat.  Acest 
dispozitiv  poate  asigura  o  umiditate  a  acrului  inspirat 
de  pana  la  25  g/m3. 

ELECTRICITATEA 

Mcdicul  anestezist  vine  in  contact  cu  numeroase 
echipamente  aeponate  de  curenp  $i  tensiuni  electrice 
intre  care  monitoarele,  aparatele  de  ventilate  mec antes, 
aspiratoarele,  defibrilatoarele.  dispozitive  de  diatermie 
etc.  in  Romfinia,  curcntul  electric  este  fumizat  la  o 
tensiune  de  220  V,  fiind  un  potenfial  pericol  daca  trece 
prin  pacient  sau  anestezist,  deoarece  corpul  este 
conductor  relativ  bun.  Conform  legii  lui  Ohm 
intensitatea  curentului  care  traverseazS  un  corp  cu 
rezistenja  electrica  R,  la  capetele  c5reia  exista  tensiunea 
electrica  U,  este 
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In  cazul  curentului  altcrnativ,  care  la  noi  arc 
frccvcnfii  de  50  Hz,  in  loc  dc  rezistenfS  se  utilizeaza 
termenul  de  impedanta.  La  o  intensitate  de  1  mA  a 
curentului  altemativ  prin  corp  apare  prima  senzape,  sub 
forma  de  intepatura..  Cre$terea  intensitatii  curentului 
prin  corp  peste  1  mA  produce  durere,  iar  la  80- 1 00  mA 
apare  spasmul  muscular,  aritmii  cardiace  §i  fibrilapa 
ventricular!  Conform  legii  lui  Ohm,  marimea  curentului 
este  invers  proportionals  cu  valoarca  impedantei 
corpului  la  curgerea  curentului  electric.  Amploarea 
distrugerii  {esuturilor  de  catre  curentul  altemativ 
depinde  de  densitatea  curentului;  un  curent  ce  trece 
printr-o  suprafa#  mica  a  corpului  este  mult  mai  peri- 
culos  decat  accla$i  curent  cand  trece  printr-o  suprafaja 
mult  mai  mare.  Aparipa  fibrilatici  vcntncularc  depinde 
multde  durata  curentului  §i  de  freevenja  sa.  Frecvenjele 
radio  nu  produc  fibrilapi. 

Riscul  ca  un  curent  sS  afecteze  personalul  din  sala 
de  operate  sc  reduce  mult  daca  pardoseala  §i 
incaljamintea  purtata  de  personal  sunt  confecponatc 
din  matenale  antistatice  care  au  impedanfa  mare  la 
curent. 


Exista  3  clase  dc  izolare  clectrica  destinatc  diminuarii 
riscului  ca  pacientul  sau  medicul  ancstezist  sS  dcvina 
parte  a  circuitului  electric  format  mtre  echipamentul 
electric  §i  p  am  ant; 

1 .  Echipament  de  clasa  I-a.  Cablul  de  alimentare  are 
3  fire:  faza,  nulul  §i  p3mantarea.  Toate  parple  conduc- 
toare  ale  echipamentului  sunt  legate  lapamant.  In  cazul 
unei  grc$cli  care  determina  aparitia  unui  scurt-circuit 
curentul  se  scurge  in  pamant. 

2.  Echipament  de  clasa  Jl-a.  Acestea  nu  au  proteepe 
prin  pamantare,  deoarece  cablul  de  alimentare  are  numai 
2  fire:  faza  §i  nulul.  In  acest  caz.  carcasa  aparatului 
trebuie  sa  fie  confecponatadin  material  izolator. 

3.  Echipament  dc  clasa  a  Ill-a.  In  acest  caz.  alimen- 
tarea  cu  curent  se  face  de  la  transformator  de  coborare 
secundar,  situat  la  distanta  de  aparatul  respectiv. 
Tensiunea  la  echipament  nu  dep«l$e$te  24  V  in  curent 
alternativ,  respectiv  50  V  in  curent  continuu. 

INCENDII  $1 EXPLOZII 

De§i  in  ultimii  zeci  de  ani  s-a  redus  mult  utilizarea 
ancslezicelor  inflamabile  in  uncle  fari  sc  utilizcaza  inca 
etcnil.  $i  alcoolul  utilizatpentru  sterilizarca  tegumen- 
tului  este  inflamabil.  Deci  pericolul  aparipei  exploziilor 
nu  trebuie  neglijat.  Se  $tie  ca  pentru  izbuenirea  focului 
sunt  necesare  3  condi  pi: 

1 .  existenpi  combustibilului; 

2.  cxistcnja  oxigenului  sau  a  altci  substanfe  capabilc 
sa  intrepna  arderea; 

3.  existenpi  sursei  de  aprindere,  adica  a  unei  surse 
de  caldura  suficienta  pentru  a  ridica  temperature 
combustibilului  la  temperatura  de  aprindere. 

Combustibili 

Anestezicele  volatile  cele  mai  utilizate  (halotan, 
enfluran,  isofluran)  nu  sunt  nici  inflamabile  nici 
explozibile  in  amestec  cu  aer  sau  oxigen.  in  schimb, 
uleiurile  §i  vaselina,  fiind  derivate  ale  petrolului,  §i 
combustibili  cxcclenp  §i  se  pot  aprinde  spontan  in 
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prezenja  oxigenului,  protoxidului  de  azot  sau  a  acrului 
la  presiune  marc. 

Unele  substance  neanestezice,  cum  sunt  alcoolul 
sanitar  §i  metanul,  prezent  in  intestin,  sunt  de  asemenea 
inflamabile.  Eterul  pur  arde  meet  in  aer,  dar  amestecul 
de  protoxid  dc  azot,  oxigen  §i  ctcr  cstc  cxplozibil. 

Suportul  combustiei 

Probabilitatea  aprinderii  unui  combustibil  $i  riscul 
de  explozie  cre§te  cu  cre§terea  concentrapei  de  oxigen. 
Pentru  ca  §i  protoxidul  dc  azot  suspnc  arderea  cste 
inlociiit  in  chirurgia  laparoscopica,  pentru  produccrca 
pneumoperitoneului,  cu  bioxidul  de  carbon  care  mi  este 
inflamabil. 

Surse  de  incendiu 

Exista  doua  surse  mai  importante  dc  incendiu  in 
sala  de  operape:  electricitatea  static^  ?i  diatermia.  Sar- 
cinile  electroslatice  pot  aparea  prin  frecare  pe  materia  le 
izolaloare  cum  ar  fi  saltele  de  cauciuc,  diverse  mate¬ 
rials  sintetice  sau  componente  ale  aparatului  de 
anestezie. 

Diatermia  nu  trebuie  sa  fie  utilizata  in  prezenja 
agenplor  inflamabili. 
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Sislemul  nervos  (SN)  asigurd  mecanismul  care 
pennite  organismului  sa  reacponeze  la  pcrmancntclc 
schimbari  care  au  loc  in  mediul  sau  intern  sau  extern. 
De  asemenea,  el  controleazA  $i  integreaza  diferitele 
activity  ale  corpului  (de  ex.  alecordului  $i  plamanilor). 
Structural,  SN  este  impartit  in  sistern  nervos  central 
(SNC)  $i  sistem  nervos  periferic  (SNP),  iar,  din  punct 
de  vederc  functional,  in  sistem  nervos  somatic  §i  sistem 
ncrvos  autonom. 

SNC  este  formal  din  creier  §i  maduva  spmarii  $i 
contine  109-1012  neuroni,  fiecare  inconjurat  de  celule 
gliale.  Proprieta|i]e  fundamentale  ale  neuronilor 
constau  in  generarca  ?i  conducerea  impulsurilor 
tiervoase.  Excitabilitatca,  care  reprezinta  capacitatca 
materiei  vii  de  a  raspunde  prin  manifestari  specifice 
(fizice,  chimice,  clectrice  etc.)  la  aepunea  unor  stimuli, 
este  maxima  la  nivelul  sistemului  nervos.  Sub  actiunea 
stiniulilor,  se  produc  in  neuron  anuinite  modilicari  fizico- 
chimice  care  stau  la  baza  generarii  impulsului  nervos. 
Pentru  a  produce  un  impuls  ncrvos.  stimulul  trcbuie  sa 
aiba  o  anumila  intensitate  numita  prag.  Stimuli!  cu 
intensitate  inferioara  pragului.  subliminari,  nu  produc 
un  impuls  nervos,  iar  stimulii  cu  intensitate  superioara 
pragului.  supraliminari ,  nu  declan^eaza  un  impuls 
mai  puternic  decai stimulii  prag.  Accasta  caracteristica 
este  cunoscuta  sub  denumirea  de  legea  “totul  sau 
nimitf'. 


STRUCTLRA  MEMBRANEI  §1 
POTENTIALUL  ELECTRIC 
TRANSMEMBRANAR 

Neuronul,  similar  celorlalie  cclule,  are  o  membrana 
formata  dimr-un  dublu  strat  de  fosi'olipide  cu  grupurilc 
polare  hidrofllc  la  exterior  $i  cclc  hidrofobe  in  interior, 
traversata  din  loc  in  loc  de  molecule  de  proteine. 


Dublul  strat  lipidic  este  aproape  impcrmcabil  pentru  apa 
§i  substantelc  hidrosolubile  precum  ionii  §i  glucoza. 
Substantelc  liposolubile,  prccum  oxigenul  §i  C02 
traverseaza  u$or  membrana. 

Asociat  proteinelor  structurale  (microtubuli), 
proteinele  ata$ate  membranei  lipidice  se  imparl  in 
proteine  dc  transport,  care  funeponeaza  ca  pompe 
(ATP-aza  Nau  /K *)  §i  proteine  cu  functie  dc  canale  pasive 
pentru  ioni,  care  pot  fi  deschise  sau  inchise  de 
modificarile  in  conformapa  proteinei.  Mai  exista  proteine 
care  functioneaza  ca  receptori  (pentru  fixarea 
neurotransmitatorilor)  §i  altelc  care  functioneaza  ca 
enzime(adenilat-ciclaza),  pentru  catalizarca  rcacpilor  la 
suprafafa  membranei  celulare. 

In  conditii  dc  repaus,  membrana  neuronala  este 
polarizata,  fiind  incarcata  pozitiv  pe  lata  sa  externa  $i 
negativ  pe  fata  interna,  datorita  repartitiei  inegale  aNa4 
s?i  de  o  parte  §i  de  cealalta  a  membranei.  Concentrapa 
Na4  cstc  mult  mai  marc  in  lichidul  extracelular  decat  in 
celula,  in  timp  cc  pentru  K+  situatia  este  inversa. 
Distribufia Cl"  este  similara  cu  a  Na',  de$i  giadientul  de 
concentrate  este  mai  mic.  Intre  fata  externa  a  membranei 
neuronale  §i  interiorul  celulei  exists  o  diferenta  de 
potential  de  aproximativ  -65  mV,  denumitd  potenpal 
membranar  de  repaus,  menjinuta  prin  activitatea  unor 
mccanismc  membranare,  care  functioneaza  cu  consum 
energetic. 

Gradientul  de  concentratie  trans membranar  al  Na4 
genereaza  un  potential  Nemst  de  +61  mV.  Potenpalul 
Ncmst  reprezinta  potcnpalul  electric  care  se  opune 
deplasarii  ionului  conform  gradientului  de  concentratie. 
Intrucat  poten(ialul  membranar  de  repaus  este  de  -65 
mV,  este  de  a$teptat  ca  in  repaus,  in  baza  potential ului 
Nemst,  Na4  sa  treacS  in  celula.  Acest  lucru  nu  se 
intampla,  intrucat  canalele  transmembranare  pentru  Na4 
sunt  tnchisc,  iar  cantitatilc  mici  de  ioni  care  traverseaza 
membrana  sunt  redistribuite  prin  interventia  meca- 
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nismeiormembranare.  Aceste  mecanisnie  expulzeaza 
permanent  Na*  patruns  In  celule  §i  reintroduc  PC* .  care 
iese  lent  $i  pasiv  din  celula  daiorita  gradienralui  de 
concentrate  dintre  mediul  celular  $i  ccl  extracelular. 
Deoarece  membrana  neuronala  este  impcrmeabila 
pcntru  cei  mai  multi  anioni  din  celula,  iarefluxulK+  din 
celula  cste  superior  influxului  de  Na+,  membrana  se 
menjine  in  stare  polarizata,  cu  fata  externa  pozitiva  fata 
de  cea  interna,  negative. 

Aplicarea  unui  stimul  cu  intcnsitatc  prag  create 
brusc  pcrmcabilitatea  membranci  neuronale  in  special 
pcntru  Naf ,  determinand  depolanzarea  ei  $i  mic§orarea 
diferentei  de  potential  cu  -20  mV;  ca  urmare  a  accentuarii 
influxului  de  Na+,  polaritatea  membranei  se  inverseazS, 
devenind  negative  pe  lata  externa  §i  pozitiva  pe  cca 
intern^  (+40  mV)  §i  sc  dcclan$eaza  un  potential  de 
acfiune  care  se  autopropaga  de-a  lungul  membranei 
neuronale.  Repolarizarea  se  declan^eaza  prin  scaderea 
penneabilitalii  membranei  §i  a  influxului  pentru  Na+, 
concomitent  cre$terii  efluxului  de  IC\  restabilindu-se 
astfel  echilibrul  ionic  initial. 

Potential ul  dc  aqiune  rcprezinta  deci  schimbarea 
rapida  a  potentialului  transmembranar,  urmatS  de  o 
intoarcere  la  potenfialul  membranar  de  repaus. 
Propagarea  potentialului  de  aqiune  de-a  lungul  intregii 
lungimi  a  unui  axon  sau  a  unui  miocit  sta  la  baza 
capacitqii  de  transmitere  a  semnalului  ccluielor 
nervoase  §i  pemiitc  ccluielor  nervoase  sa  se  comrade 
simultan. 

Canalele  de  ioni  pot  fi  dependente  de  voltaj  (reglate 
de  potenjialul  de  membrana)  sau  dependente  de 
mediator  (reglate  de  iegarea  cu  un  neuroiransmitStor). 
in  timpul  unui  potential  de  actiune,  canalele  ionicc  dc 
sodiu  dependente  de  voltaj  se  deschid  rapid  pcntru  o 
pcrioad5  scurta,  permitand  unei  rnici  cantitati  de  sodiu 
extracelular  sa  patrunda  in  interiorul  celulei, 
depolarizand  astfel  membrana  celulara.  Perioada  in  care 
canalul  se  inenpne  deschis  este  scurta.  Accsta  Tncepe 
sa  se  inchida  lent  (se  inactiveaza)  chiar  daca  depo- 
larizarea  se  mcntinc.  In  schinib  canalul  pentru  potasiu 
este  deschis  lent  de  depolanzarea  membranei,  dar  nu 
se  inchide  pe  toata  durata  dcpolarizarii. 

Efluxul  ioni  lor  de  potasiu  prin  canalele  ionice  de 
potasiu  dependente  de  voltaj  ajuta  la  repolarizarea 
membranei  celulare.  Canalele  ionicc  de  sodiu  suporta 
tranzitii  intre  stArile  de  conducjie  ionica  (canal  deschis) 


$i  una  din  cele  doua  stari  de  non-conductie,  cunoscute 
sub  numele  de  forma  de  repaus  §i  forma  inactiva. 
Canalele  ionicc  in  starea  de  repaus  pot  tl  activate  la 
canale  ionice  deschise,  in  timp  ce  canalele  inactive 
trebuie  in  primul  rand  sa  suporte  o  tranzitie  inspre  starea 
de  repaus. 

Aproape  imreaga  perioada  a  potentialului  de  actiu¬ 
ne,  membrana  celularA  este  complct  refractara  la  o 
viitoare  stimulare.  Acest  fenomen  se  nume§te/?mVWr7 
refractara  absolutd  51  se  datoreaza  prezentei  unui 
procent  mare  de  canale  ionice  de  sodiu  inactive.  In 
timpul  ultimei  poriiuni  a  potentialului  de  actiune.  un 
stimul  mai  puiemic  decat  cel  normal  poatc  evoca  un 
potential  de  actiune  sccundar. 

Un  deficit  al  ionilorde  calciu  in  lichidul  extracelular 
impicdica  canalele  ionicc  de  sodiu  sa  se  inchida  intre 
potentialeie  de  actiune.  Rezulta  un  influx  prelungit  de 
sodiu  care  contribuie  la  depularizarea  sustinuta  sau  la 
descarcarea  repetitiva  a  membranelor  celulare  (tetanic). 
Dimpotriva,  conccntratiilc  ridicatc  de  Ca1  ”  produc  0 
scadcre  a  permeabilitqii  membranelor  nervoase. 
Concentratiilc  scazuie  ale  ionilor  de  potasiu  in  lichidul 
extracelular  cresc  negativitatea  potentialului  mem¬ 
branar  de  repaus,  ducand  la  hiperpolarizare 
excitabilitatescAzuta  a  membranei  celulare.  Slabiciunca 
ntusculaturii  scheleticc  care  insojc§te  hipopotasemia, 
probabr!  ca  reflects  hiperpolarizarea  membranelor 
musculaturii  schcletale.  Anestezicele  locale  diminueaza 
permeabilitatea  membranelor  ccluielor  nervoase  la  ionii 
de  sodiu,  impiedicand  realizarea  potential ului-prag  care 
este  nee esar  pentru  formareaunui  potential  dc  actiune. 
Biocarea  canalclor  cardiacc  ale  ionilor  de  sodiu  prin 
ancstczice  locale  poatc  provoca  o  conduccre  alterata  a 
impulsurilor  cardiace  $i  o  scadere  a  contracti  1  itaf ii 
miocardice. 


PROPAGAREA  IMPULSURILOR 
PRIN  AXON  1 

Funcjia  primara  a  neuronilor  este  de  a  oferi  infonnatii 
intre  periferie  $i  SNC.  Un  neuron  consta  din  corpul 
celulei  sau  soma,  dendrite  §i  o  neurofibra  sau  axon. 
Dcndritcle  sunt  extensii  ale  corpului  celular. 

Structura  axonului  cuprinde  o  membrana  (axolema) 
care  limiteaza  in  interior  axoplasma  §i  o  varietate  de 
organite.  microtubuli  §i  neurofilamente.  Axonul  din 
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component  nervilor  nemielinizap  este  inconjurat  $i  de 
o  leaca  de  celule  Schwann.  In  cazul  fibrclor  nervoase 
mielinizate,  celulele  Schwann  specializate  care 
iuconjoara  axonul  produc  mai  mu  lie  straturi  de  mielina 
care  se  imerpun  intre  axon  $i  citoplasma  celulei 
Schwann.  Aceasta  teacS  de  mielina  nu  este  continua, 
ci  sc  intrerupe  periodic  la  nivelul  a$a-ziselor  noduri 
Ranvier,  unde  axonul  vine  in  contact  direct  cu  lichidul 
extraceluiar  (LEC).  Avand  o  lungimede  0,5p  $i  dispase 
la  distance  intre  0,5  $i  2  mm,  nodurile  Ranvier 
concentreazS  canalele  pentru  ioni  care  stiabat  axolema. 

In  axonii  cu  teaca  de  mielina,  care  au  diametrul  intre 
I  si  25  pm.  conducerca  impulsurilordepinde  de  fluxul 
circular  dccurcnt.  Mielina  fiind  un  bun  izolator electric, 
nu  permite  scurgeri  de  curent  $i,  de  accea,  depolarizarea 
este  posibila  numai  la  nivelul  nodurilor  Ranvier. 
Potentialul  de  actiune  se  va  deplasa  saltatoriu  de  la  un 
nod  Ranvier  la  urmatorul.  Prin  conducerea  saltatorie, 
viteza  dcplasSrii  itnpulsurilor  nervoase  cre§te  foane 
mult;  axonii  mielinizap  cu  diametrul  mai  mare  conduc 
deaproximativ  50  deori  mai  rapid  decat  cci  nemielinizati. 

Conducerea  influx ului  nervos  prin  axoni  este  un 
proces  activ  care  se  realizcaz^  cu  consum  energetic. 
Energia  se  elibereaza  in  special  prin  oxidarea  glucozei 
$i  necesita  un  aport  crescut  de  0->;  de  accea  in  lipsa  02 
conductibilitatea  nervoasil  dispare  in  cateva  ore. 
Conducerea  saltatorie  conserva  energia  nccesara 
restabilirii  diferentelor  de  concentrate  transmembranara 
a  ionilorde  Na*  $i  K+,  intrucat  numai  nodurile  Ranvier 
se  depolarizeaza. 

Mecanismul  propagarii  potcnjialului  de  actiune  de- 
a  lungul  fibrelor  nervoase  este  reprezentat  de 
deplasarea  sarcinilorelcctrice  pozitive,  din  zona  situata 
imediat  inaintea  celei  depolarizate.  in  zona  de  eleetro- 
negativitate  determinate  de  potentialul  de  actiune. 
Potentialul  de  actiune  aparut  intr-o  zona  excitata  se 
propagS  in  ambelc  sensuri.  In  organism  conducerea 
impulsurilor  nervoase  este  unidirectionala  datorita 
sinapselor care  permit  impulsurilor  sa  trcaca  doar  intr- 
un  anumit  sens. 

TRANSMISIA  SINAPTICA 

0  sinapsa  reprezinta  locul  unde  membranele  a  doua 
celule  excitabile  sunt  suftcient  de  apropiate  ca  sa  permita 
transmiterea  informal ici.  Axonul  unui  neuron  se  tennina 


(face  sinapsa)  cu  dendr itele  unui  alt  neuron  (sinapsa 
intemeuronalS)  sau  cu  celula  unui  organ  efector  (libra 
muscular^,  celulS  glandulara). 

Extremitatile  unui  axon  se  numesc  terminatii 
presinaprice.  Spatiul  dintre  terminatiile  presinaptice, 
denumite  si  butoni  terminali,  $i  corpul  cclulci  sau 
dendritele  urmatorului  neuron  este  cunoscut  sub 
denumirea  de fa/na  sinaptica.  Transmisia  impulsurilor 
inrre  neuroni  la  nivelul  sinapsei  este  mediate  in 
majoritatca  cazurilorde  cliberarea  presinaptica  a  unui 
mediator  chimic  (neurotransmitator),  cum  sunt 
noradrenalina  sau  acetilcolina.  Acest  raspuns  mediat 
chimic  difera  de  transmisia  electrica  a  impulsurilor  de-a 
lungul  axonilor.  Membranele  neuronilor  postsinaptici 
conjin  receptori  care  Icaga  ncurotransmitatorii  eliberati 
dc  eatre  terminalclc  nervoase  presinaptice. 

Potentialul  de  actiune,  ajuns  la  nivelul  butonului 
terminal,  determina  depolarizarea  membranei 
presinaptice  care  deschide  canalele  pentru  Ca~^ 
dependeme  de  voltaj,  rezultand  un  influx  de  Ca"’-*'  tn 
ariile  presinaptice.  Accasta  determina  fuzionarea 
veziculelor  (in  care  se  g<5se§te  mediatorul)  cu  porfiunea 
sinaptica  a  membranei, urmata  de  ruperca  veziculelor  $i 
cliberarea  mediatorului  in  lanla  sinaptica  (exocitoza). 
Cu  cat  intensitatea  impulsului  nervos  este  mai  mare,  cu 
atat  sc  va  descarca  o  cantitate  mai  mare  de  mediator. 

Mediatorul  chimic  eliberat  difuzcazii  rapid  (0.5  ms) 
la  membrana  postsinaptica  §i  determina  o  tnodificarc  a 
potenjialului  membranei  postsinaptice  in  functic  de  tipul 
canalelor  ionice  pe  care  aceasta  le  confine.  Astfel  se 
produce  o  depolarizare  locals,  iar  cand  potentialul  se 
modifica  cu  20  mV  fafa  dc  potentialul  dc  repaus  sc 
produce  un  potential  postsinaptic  excitator  (consecinta 
depolarizarii)  sau  inhibitor  (prin  hiperpolarizare).  care 
va  avea  ca  rezultat  propagarea  sau  blocarea  impulsului 
la  nivel  sinaptic. 

Rapid  dupa  producerea  depolarizarii,  mediatorul 
chimic  este  inactivat  de  enzime  specifice  $i  polaritatea 
sinapsei  revine  la  starea  de  repaus.  La  nivelul  fiecarei 
sinapse  impulsul  nervos  intarzie  0.4-0, 7  ms. 

Un  elect  inhibitor  poate  fi  realizat  §i  prin  inhibipa 
presinaptice  a  eliber&rii  de  neurotransmi{iitori  din 
butonii  terminali.  Aceasta  inhibifie  presinaptica  se 
datorcaza  unor  sinapse  ‘'presinaptice”,  aflate  pc  fibra 
nervoasa  terminala  inaintc  dc  contactul  s&u  cu 
neuronul  urmator.  Se  presupune  ca  activarea  acestor 
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sinapse  reduce  capacitatea  dc  deschidere  *  canalelor 
de  calciu  ale  termina|iei .  Concentrate  man  de  Mg4"4'  §i 
unele  antibiotice  pot  sa  reduca  eliberarea  presinaptica 
de  acetilcolina.  Aminoglicozidele,  polimixina  $i 
tetraciclinele  produc'un  bloc  neuromuscular  printr-o 
combi  na^ie  de  efecte  pre-  $i  postjonqionalc. 

NEUROTRANSMIJATORII 

Neuroirunsm itaiorii  sunt  mediatori  chimici  care 
sunt  diberati  in  tanta  sinaptica  drept  raspuns  la  apariiia 
unui  potential  dcacfiunc  la  nivelul  terminatiei  nervoase. 
Acc§tia  pot  fi  cxcitatori  sau  inhibitor!,  tn  raport  cu 
modificarile  de  contiguratie  proteica  pc  care  le  produc 
la  nivelul  niembranei  postsinaptice.  Protcincle  dm 
componenta  membranci  postsinaptice  contin  doua 
coinponente:  a)  o  componenta  de  legare  cu 
lieuroiransmifatorul,  care  proemina  in  fanta  sinaptica 
§i  b)  un  ionofor  care  strabate  membrana  postsinaptica, 
reprezentat  de  un  canal  ionic  activat  chimic  sau  de  o 
enzima  ce  activeaza  o  modificare  metabolica  in  interiorul 
cd'ulei. 

Prin  interactiunea  unui  ncurotransmilator  excitator 
cu  receptorul  rezulta  o  credere  a  permeabiliiatii  pentru 
cationi,  fn  timp  ce  raspunsurile  inhibitorii  rcflccta 
crejterca  selectiva  a  permeability  pentru  ionii  dc  clor. 
Un  receptor  postsinaptic  poatc  fi  excitat  sau  inhibat, 
reflecland  existenta  ambelor  tipuri  de  receptori  in  acela$i 
neuron  postsinaptic.  Mai  mult  decat  atat.  acela$i 
neurotransmitSlor poate  ft  inhibitor  intr-o  anumita zona 

poate  provoca  cxcitajie  in  alta  zona.  Uni i 
neurotransmi^atori  functioneaza  ca  rieuroinodulatori, 
influcnfand  sensibilitatca  receptorilor  pentru  al^i 
neurotransmifatori. 

Substantele  care  indeplinese  criteriile  de 
neurotransmitikori  se  impart  in  doua  grupe:  mediatori 
cu  molecula  mica  §i  neuropeptide  cu  molecula  mare. 

Mcdiatorii  cu  molecula  mica 

Acedia  aparjin  unor  clase  diferite  dc  substance 
chimice  (Tabelul  2.1 ).  Sintctizate  51  stocate  in  veziculele 
sinaptice  din  axonul  terminal,  ele  ac|ioneaza  rapid 
asupra  canalelor  icnice  de  la  nivelul  membranci 
postsinaptice. 

Un  exemplu  esie  acetilcolina,  un  ncurotransmitator 
excitator  care  interacponcaza  cu  receptorii  muscarinici 


nicolinici  din  SNC.  Acetilcolina  este  sintetizata  in 
somi  din  acctil  coenzima  A  colina  $i  este  livrata 
butonilor  terminal!  pnn  mecanismul  de  transport  axonal. 
Dupa  elibcrarea  din  vezicule  in  fanta  sinaptica, 
moleculele  de  acetilcolina  se  fixeaza  pc  receptorii  din 
membrana  postsinaptica  pentru  realizarea  efectului. 
Acesta  este  de  scurta  durata,  mtrucat,  in  decurs  de 
milisecunde,  acetilcolina  este  degradatS  de 
acctilcolinesteraza  in  acetat  $i  colina.  Colina  este 
transportata  activ  inapoi  in  butonul  terminal,  unde 
senate  la  sinteza  de  noi  molecule  dc  acetilcolina.  Daca 
in  SNC  acetilcolina  arc  un  efect  excitator,  la  nivelul 
sistemului  nervos  parasimpatic  periferic  produce  efecte 
inhibitorii.  marind  sclcctiv  permeabi I itatea pentru  K+, 
urmata  dc  hipcrpolarizarea  membranei  postsinaptice. 

Tabdul  2.1  Mediaiorii  cu  molecula  mica 

Clasa  1 

Acetilcolina 
Clasa  II:  Ammclc 
Noradrcnalina 
Adrcnalina 
Dopamina 
Scrotoni  na 
Histamina 

Clasa  III:  Aminoacizii 

Acidul  ganu-aminobuiiric 
Glicina 
Glutoinatul 
Aspanarul 
Clasa  IV 

Oxidul  nitric 

(dupfi  Guyton  AC.  Hall  JH  “Textbook  of 

medical  phisiologv",  Saunders,  Philadelphia. 

1 998} 

Dintre  aminoacizi,  glutamatul  §1  L-aspartatul 
aqioneaza  la  nivelul  sinapsclor  excitatorii,  iar  acidul 
gama-amino-butiric  $i  glicina  aefioneaza  la  nivelul 
sinapsclor  inhibitorii. 

Gluiamaiul  este  neurotransmiialorul  excitator  cel 
mai  impoitant  din  SNC.  Receptorii  care  raspund  la 
glutamatse  allaconcentrati  mai  ales  in  hipocamp,  stratul 
exterior  al  conexului  cerebral  $i  substanta  gelatinoasa 
a  maduvei.  GluUunatuI  cstc  sintetizat  prin  dezaininarea 
glutaminei  prin  intcrmediul  ciclului  acidului  tricarboxilic 
§i  pe  urmii  eliberat  in  fanta  sinaptica  drept  rOspuns  la 
depolarizarea  nervului  terminal  presinaptic.  Elibcrarea 
glutamatului  din  terminalele  presinaptice  este 
dependents  dc  deschidcrea  canalelor  pentru  Ca4-4.  Ca 
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§i  multe  alte  sisteme  de  neurotransmisie  central**, 
acpunile  glutamatului  la  nivelul  fantei  sinaptice  sunt 
terminate  de  o  utilizarc  sodium-dcpcndcntS. 

Receptorii  pentru  glutamat  sunt  dc  doua  categorii: 
ionotropi  $i  metabotropi. 

Receptorii  ionotropi  sunt  canale  ionice  dependent 
de  mediator.  Sunt  clasificap  in  AMPA  $i  NMD  A. 
Receptoru l  NMD  A  arc  o  mare  contribute  la  mecanismul 
anesteziei.  De  asemenca,  joaca  un  rol  important  in 
nociceptic,  in  particular  in  plasticitatca  neuronala 
asociata  cu  durerea  cronica,  leziunile  tisulare  $i  starile 
mflamatorii.  Rcceptorul  AMPA  esie  conectat  la  canale le 
ionicc  pentru  Na+$i  K+,  iar  rcceptorul  NMDA  permite 
in  plus  permeabilizarea  canalului  pentru  Ca"  (Fig.2.l). 
La  potentialul  de  repaus  al  membranci,  rcceptorul 
NMDA  este  blocat  de  Mg*-.  Glutamatul  eliberat 
presinaptic  nu  poate  activa  fluxul  ionic  prin  canal  cata 
vreme  membrana  postsinapric**  nu  este  suficient  de 
depolurizata  pentru  a  indeparta  blocul  realizat  de  Mg44, 
indepartarea  Mgfu  se  produce  consecutiv  depolariziirii 
receptorilor  AMPA  sau  a  altor  rcceptori  excitatori. 
Dintre  anestczice,  Ketaminu  actioneaza  prin  blocarea 
receptorului  NMDA. 

RecepLorul  NMDA  joaca  un  rol  cheiein  facilitarea 
reflexclor  nociceptive  spinalc  ?i  rcalizarca  hipcralgeziei. 
In  situntiile  dc  durcre  cronica  cu  impulsuri  aferentc  cu 
freeventa  inaltii  sau  susjinute,  se  produce  o 
depolarizaie  prelungita  a  membranei  postsinaptice 
urmatS  dc  indepartarea  Mg44  de  pe  receptorii  NMDA 
spinal  i.  Are  loc  activarea  NMDA  §i  un  influx  de  Ca’- 
crcscut,  care  fac  ca  la  fiecare  stimulare  consecutive 
raspunsul  ncuronilor  din  comul  posterior  sS  crease**  in 
intensitatc  Acest  fenomen  cunoscut  in  literature  sub 
denumirea  de  “wind-up”  poate  fi  redus  prin  blocarea 
selectiva  a  receptorului  NMDA  cu  kctaminS. 
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Fig. 2. 1  Receptorii  inotropi  NMDA  §i  GABAa. 
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Fig.  2.2  Rcceptorul  GABA,:  a.Kelapa  cu  canalul  pentru  Cl. 
b.  Rclatu:  cu  receptorii  pentru  benzodiazepine  §i  barbiruricc. 

Receptorii  metabotropi  sunt  receptori  transmem- 
branari  [egap  de  guanin-proteinc  (G).  Ace§tia  sc 
cupleazA  cu  sistcmelc  intracelularc  ale  celui  de-al  doilca 
mesager,  putand  sa  determine  modificarea  calciului 
intracclular§i  activarea  proteinkinazei  C  sau  activarea 
adenilciclazei. 

La  nivelul  SNC  principalul  neurotransmi^tor 
excitator  este  L-glutamatul  care  activeaza  receptorii 
AMPA  $i  NMDA.  Cel  mai  important  nenrotransmitator 
inhibitor  este  acidul  garna-aminobutiric  (GABA).  Se 
consider^  cii  pan**  la  o  treiine  din  s inapse! e  din  creier 
sunt  G  ABA-ergice.  Exists  dou&  categorii  de  receptori: 
GABAA  $i  GABAb.  Receptorii  GAEAa  sunt  ata?ati 
canalului  ionic  pentru  clor.  Cand  dou3  molecule  de 
GABA  sunt  legate  de  receptor,  canalul  ionic  pentru 
clor  se  deschide  $i  permite  ionilor  de  clor  sa  patrunda 
in  neuron,  fScSndu-1  sa  devinS  hiperpolarizat.  O 
membrana  celulara  hiperpolarizata  este  mai  rczistentS 
la  excitarea  neuronala.  Medicamemc  anestezice. 
incluzand  barbituricele,  benzodiazepinele,  etomidatul 
§i  propofolul  se  ata$eaz5  dc  rcceptorul  GABAa  §i 
amplifies  inhibipa  mediata  GABAa  prin  modularea 
alostericSa  funepei  receptorului  (Fig.2.2).  Receptorul 
GABAa  este  un  receptor  legat  de  proteina  G  prin  care 
sc  cuplcaza  la  canalele  pentru  Ca^4  sau  K4  in 
comparape  cu  rcceptorul  GABAa  contribuie  in  mica 
masura  la  mecanismul  anesteziei.  Alp  neurotrans- 
mitatori  cu  efect  inhibitor  sunt  dopamina  $i  glicina, 
ultima  inhiband  transmiterea  nervoasa  la  nivelul 
mSduvei. 

Neuropeptidele 

Mediatorii  chimici  de  tipul  neuropeptidelor  nu  sunt 
sintetizap  in  terminatiile  presinaptice,  ci  in  soma 


a. 


GABA  A 


Cl 


28 


Anestezie  clinicd 


neuronala,  o  data  cu  sinteza  de  noi  vezicule.  Apoi 
acestea  sunt  transport  tc  pana  la  capatul  fibrci  nervoase 
prin  curentul  axonal  al  axoplasmei,  cu  viteza  foarte 
mica,  de  numai  cativa centimetri  pe  zi.  In  cele  din  urma, 
aceste  vezicule  i$i  elibereaz^  continutul  ca  raspuns  la 
potenfialul  de  acpune.  in  acela$i  mod  cu  veziculele 
conpnand  mediatori  cu  molccula  mica. 

Printrc  celc  mai  importantc  neuropeptide  sc  numarii: 

-  Factorii  de  eiiberare  hipotalamici.  Ace§tia  sunt 
hormoni  care  detennina  eliberarea  hormonilor  proprii  ai 
hipofizei.  De  exemplu,  TRH  (hormonal  de  eliberare  a 
tirotropinei)  cstc  produs  in  hipotalamus  $i  transmis 
adeno-hipofizei,  unde  stimulcaza  eliberarea  TSH 
(tirotropina),astfel  controland  furicpa  glandei  tiroidc. 

-  Peptidele  hipofizare;  care  sunt  eliberate  la  nivelul 
hipofizei  posterioare.  Vasopresina  (hormonul  anti¬ 
diuretic),  de  exemplu,  este  absorbita  din  neurohipofiza 
in  sange  $i  transportata  la  rinichi,  unde  va  produce 
retentia  renala  de  apa. 

-  Peptidele  somnului;  care  eliberate  la  nivelul 
regiunilor  cerebrale  bazale,  acJioneazS  asupra  altor 
neuroni  pentru  a  induce  somnul. 

RECEPTOR!  I  $1 COMUNICAREA 
INTRACELULARA 

Temiinatiile  axonului  comunica  cu  un  alt  neuron 
(sinapsa  interneuronalfi),  sau  cu  o  celula  efectoare  (libra 
musculara,  celula  glandulara).  In  afarfi  de  receptorii 
neurotransmi|atorilor,  cclulclc  sunt  prevazute  $i  cu  alte 
modalitap  de  comunicare  cu  mcdiul  exterior.  Aceasta 
se  realizeaza  prin  stimularea  sau  inhibarea  rcccptorilor 
transmembranari,  dar  $i  a  receptorilor  citoplasmatici  §i 
a  sistemelor  enzimatice  citoplasmatice.  Majoritatea 
medicamcntelor  §i  honnonii  secretap  endogen  i$i 
mediaza  efcctelc  prin  intermediul  unuia  dintre  celc  trei 
tipuri  de  protcine  trausmembranarc  excitabile  (Tabelul 
2.2).  Receptorii  transmembranari  localizati  in 
membranele  lipidice  celulare  interaeponeaza  cu  niesageri 
chimici  endogeni  (hormoni,  neurotransmit2tori)  sau  cu 
compu^ii  exogeni  (medicamentcle),  rczultand  iniperea 
unei  cascade  dc  schimbari  biochimice  care  due  la 
raspunsuri  celulare  (efccte  fiziologice).  Procesul  dc 
traducere  a  informatiei  codate  in  hormoni, 
neurotransmitStori  $i  medicamente  intr-un  raspuns 
celular  (ccl  mai  adesca  o  modificare  a  voltajului  trans- 


membranar)  este  cunoscut  sub  denumirea  de  con  vert  ire 
de  semnale.  Mesagerii  chimici  (primul  mesager, 
mediatorii)  i§i  exercita  efectele  in  mod  normal  prin 
crc$tcrea  concentrapilor  mesageriior  dc  gradul  al  2-lea 
(cAMP,  ionii  de  Ca)  din  cclulcle  pnta. 

Tabclul  2.2  Proteinele  exciiabile  transmembranare  implicate 
in  comunicarea  intracelulara  (dupa  Stocliing.  1999) 


Tipul  dc  proteina 
excilabils 

Excmple 

Canale  lonicc 

Sodiu 

dependent  de 

Potasiu 

voliaj 

Calciu 

Cior 

Canale  ionice 

Recepiori  colinergici  nicotinici 

dc  pendente  dc 

Receptor:  amino-acizi 

mediator 

Acklul  gaina-amino-butirie  (GABA) 
N-meril-D-aspanai  <NMDA) 

Recepiori  irans- 

Rcccploii  adrencrgici  (alfa,  beta) 

oiembranari 

Receptori  colinergici  muscarimci 

(convcrtori  dc  semnale)  Opioizi 

Scrofonina 

Dopamini 

Transferul  informa|iei  inscrisa  genetic  din 
neurotransmitatori  $i  hormoni  la  celula  cu  realizarea  unui 
raspuns  este  un  proces  complex.  In  raport  cu  tipul  de 
receptor  avem  mai  multc  modal  itap  de  transfer. 

In  cazul  reccptorului  reprezentat  de  un  canal  ionic 
conpnut  in  proteina  membranara  (dc  ex.  rcccptorul 
GABA),  transferul  infonnapei  este  realizat  de  insu$i 
transferul  ionic  (al  ionului  clor)  prin  canal  (Fig.2.1). 
Efcctul  realizat  este  de  lip  inhibitor. 

Un  al  doilca  tip  de  receptor  implica  euplarea  a  cel 
putin  trei  coinponentc  separate  -  proteina  reccpto£rc, 
o  proteina  dc  legatura  guanin-nucleotidica  (proteina 
G)  $i  un  mecanism  efector.  Proteina  reccptoare 
funefioneaza  ca  o  zonil  de  recunoa§tere  care  este 
stimulata  sau  inhibata  dc  un  mediator.  Proteinele  G 
stimulatoarc  sau  inhibitoare  leaga  z.ona  dc  rccunoa§tere 
dc  mecanisinul  efector  (zona  catalitica).  Aceste  proteinc 
G  sunt  proteinele  cel  mai  des  intalnite  in  creier.  Zona  dc 
recunoa$tere  se  alia  la  exteriorul  membranei  celulare 
lipidice  pentru  a  facilita  accesul  mediaiorilor  endogeni 
hidrosolubili  §i  al  medicamcntelor  exogene,  in  timp  ce 
zona  catalitica  sc  afla  pc  fata  interna  a  membranei  in 
contact  cu  interiorul  celulei.  In  acest  tip  dc  rcccptori. 
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Fig.  2.3  Rcceptorul  muscarinic. 


un  mcsugcr  de  ordinul  al  doilea  poate  sau  nu  sa  fie 
general.  Un  exemplu  este  recepiorul  muscarinic  situai 
in  contact  cu  mediul  extracelular.  Stimularca  acestuia 
de  catre  acctilcolina  activeaza  protcina  G  care  mare§te 
conductanta  ionilor  de  potasiu  printr-un  canal  ionic 
(Fig.2 3).  “ 

In  mod  alternativ,  stimularca  receptorului  de  pe 
extcriorul  membranei  modified  prin  intermediul  proteinei 
G  activitatca  unei  enzime  pcnlru  a  genera  un  mesager 
de  gradul  al  doilea.  Un  exemplu  sunt  receptorii 
adrenergici  care  regleaza  aclivitatea  adenil-ciclazei, 
responsabila  dc  translormarea  ATP  la  c  AMP.  Acdvarea 
dc  catre  mediator  a  rcceptorilor  beta-adrenergici 
stitnuleazfi  aclivitatea  adenilciclazci  prin  iniennediulunci 
proteine  G  stimulatoarc  (Gs),  pc  cand  stimularca 
receptorilor  alla-2 -adrenergici  reduce  activitatca  enzimei 
prin  imennediul  unei  proteine  G  inhibiloare  (Gj)  (Fig. 
2.4).  Acesta  reprezinta  raecanismul  prin  care  este 
controlat  conpnutul  intracclular  de  cAMP. 


Receptori 
ADRENERGICI 
beta  alfa2 


Fig.  2.4  Reccptia  adrcncrgicS  cuplata  cu  adenilciclaza  (dupa 
Maze  M,  1990). 
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Fig.  2.5  Receptia  adrenergici  cup  lata  cu  fosfolipaza  C  (dupa 
Maze  M,  Anesthesiology  1990). 

Alta  enzima  asociata  membranei,  asemanatoare 
adenilciclazei,  este  fosfolipaza  C,  care  catalizeaza  reactii 
urmate  dc  produeerea  de  mesageri  de  ordinul  al  doilea 
(diacilglicerot  §i  inozitol  trifosfat).  In  accst  caz, 
receptonil  este  adrenergic  alfal,  care  in  contact  cu 
agonistul  activeaza  prin  intermcdiul  proteinei  G 
fosfolipaza  C,  care  va  hidroliza  fosfatidilinozitolul 
bitosfat  in  inozitol  trifosfat  $i  diacilglicerol,  caie  la  randul 
lor  vor  activa  protcinkinaza  C  (Fig.2.5).  important^ 
pentru  cliberarca  intracelulara  a  ionilor  de  calciu. 

Un  mediator  este  agonist,  daca  activeaza  un 
receptor  pentru  convertirea  semnalului,  sau  antagonist , 
cand  substanta  interactioneaza  cu  receptorul 
dcterminandu-1  sa  ramana  inactiv  §i  prin  ocuparea 
acestuia,  diminucaza  sau  elimina  efectul  agonistului. 

Receptorii  din  mcmbranele  cclularc  nu  sunt 
component  statice.  In  cazul  unor  concent  rapi  in  execs 
de  mediatori  specific!,  (de  exemplu  de  noradrcnalma  la 
bolnavii  cu  feocromocitom),  are  loc  o  scadere  a  numa- 
rului  rcceptorilor  beta-adrenergici  din  membranele 
cclularc  (“reglare  in  jos"  sau  “down-regulation").  Dim- 
potriva,  antagonizarea  medicamentoasa  dc  durata  a 
receptorilor  beta-adrenergici  rezulta  intr-o  densitate 
crescuta  a  receptorilor  din  membranele  celulare  (“up- 
regulation"),  cu  posibilitatca  unei  activitap  exagerate  a 
sistemului  nervos  simpatic  in  cazul  in  care  medicamcntul 
antagonist  beta-adrenergic  este  intrerupt  brusc,  de 
exemplu  in  perioada  preoperatorie. 

Reducerea  densilatii  receptorilor  membranari  prin 
actiunea  prelungita  a  agon i^ti lor  presupune  la  inceput 
scchcstrarea  receptorului  in  vezicule  intracelularc,  de 
unde  poate  fi  read  us  la  supra  fata  membranei  celulare 
daca  stimularea  agonistului  inceteaza.  in  dccursul  a 
minute-ore.  Daca  stimularea  persista  mai  mult  timp  (ore 
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pana  la  zilc)  se  produce  distmgerea  rcceptorilor  seches- 
trati  (“down-regulation”). 

Acesta  este  $i  mecanismul  desens i bilizari i  recepto- 
rilor.  de  la  o  simple  decuplare  a  receptorului  de  ptoteina 
G.  pana  la  sechestrarea  $i  chiar  distrugereareceptoriior 
(“down-regulation”). 

Modificarile  in  densitatea  unor  rcccptori  pot  sa 
reprezinte  cauza  unorsuferinte  nervos  cenlrale  Astfel, 
la  bolnavii  cu  tulburarea  afectivitatii,  densitatea 
receptorilor  colinergici  este  crescuta.  Pe  de  altS  parte, 
la  cci  cu  boala  Alzheimer,  deficitul  colinergic  reprezintS 
cea  mai  severa  tulburare. 

In  insuficienta  hepatica  create  numeral  rcccptori  lor 
pentru  GABA,  glicina  $i  benzodiazepine  la  nivelul 
neuronilor  postsinaptici,  contribuind  la  declan§area 
encefalopatiei  hepatice. 

SISTEMUL  SOM  ATOSENZITI V 

Caile  nervoase  senzitive  transmit  impulsurile 
(potenpalui  de  aepune)  dc  la  periferic  spre  SNC. 

Receptorii  senzitivi 

Potentialul  de  actiune  este  inipat  de  stimularea 
rcceptorilor  senzitivi  periferici.  Ace$tia  se  impart  in: 

-  meca  noceptori ,  care  detecteaza  dcformarca  fizica 
a  membranei  reccptonilui  sau  a  tesutului  din  imediata 
vec  instate  a  receptorului; 

-  termoceptori ,  care  detecteaza  schimbarile  de  tem¬ 
perature  (rece  sau  cald)  la  nivelul  receptorului; 

-  nociceptori ,  care  detecteaza  prezenta  leziunilor 
chimicc  sau  fizice  la  nivelul  receptorului  sau  a  tesutului 
invccinat  acestuia. 

Pentru  receptionarea  stimulilor  senzoriali  de  la  nive¬ 
lul  organclor  de  si  ml,  avem  fotoreceptnrii  (receptori 
electromagnetici)  care  delecteaza  fotonii  ce  ajung  pe 
retina  §i  chemorccepiorii  responsabili  pentru  senzapa 
de  gust  $i  miros,  precum  §i  pentru  detectarea  nivelelor 
sanguine  ale  02  si  C02  §i  ale  osmolaritupi  fluidelor 
tisulare. 

Independent  de  natura  su  mecanic&.  chimica  sau 
fizica  (de  ex.  cald,  rece.  lumina)  convertirea  stiimilarii  in 
impuls  nervos  arc  la  baza  o  modificare  a  permeabilitatii 
membranei  receptorului  $1  ca  urmare,  o  modificare  a 
diferentei  de  potenjial  transmembranar. 

Stimularea  mecanorecepiorilor  este  recepponata 


sub  forma  senzapilor  somaticc  Taenia  ?i  propriocep- 
livd.  Sunt  cuprinse  senzapa  tactila  fina  (epicritica)  $i 
cea  grosiera  (protopatica),  senzapa  de  presiune, 
vibratie  §i  senzatiile  asupra  pozitiei  siatice  §i  a  mi$dirilor 
corpului,  incluse  in  termenul  comun  de  propriocepiie. 

F.xista  $ase  tipuri  de  receptori  tactUi: 

-  terminatiile  nervoase  libere;  se  gasesc  in  toate 
straturile  pielii  $i  in  comee; 

-  corpusculii  lui  Meissner  sum  rcccptori  incapsu- 
lati,  situati  in  zonele  lipsite  de  pilozitate  precum  varful 
dcgetclor  ?i  buze,  zone  dcosebit  de  sensibile  la  cea  mai 
u§oara  stimulare; 

-  discurile  lui  Merkel;  dispuse  in  pielea  paroasa  a 
capului.  dar  intr-un  numar  mai  redus  §i  in  alte  zone 
tegumentare  paroase.  Ace$ti  receptori  se  adapteazii 
rclati v  lent  $i  se  pare  c3  semnaleazi  contactul  continuu 
al  obicctelor  cu  pielea; 

-  tennmajiile  la  radacina  firului  depar,  sum  in  contact 
cu  baza  fiecarui  fir  de  par  de  pe  suprafata  corpului .  Se 
adapteaza  rapid  $i  detecteaza  mi  §c  arc  a  obicctelor  pe 
suprafata  pielii,  care  deplaseaza  parul; 

-  terminatiile  Ruffini;  sum  terminatii  incapsulalc 
localizate  in  piele  §i  in  fesuturile  proftinde.  inclusiv  in 
capsula  articulara.  Ele  semnalcaza  senzapa  dc  atingcre 
$i  presiune  cutana  $1  mi§carile  articulare; 

-  corpusculii  Pacini;  sunt  prezenfi  in  piclc  $i  in 
tesuturi  profunde,  precum  fascia.  Se  adapteaza  foartc 
rapid  sunt  important  pentru  detectarea  vibrapei  $i  a 
altorschimbari  rapide  in  starea  mecanica  a  tesuturilor. 

La  detectarea  vibrapei  participa  $i  alti  rcccptori 
tactili.  Corpusculii  lui  Pacini  detecteaza  vibratiilc  cu  frec- 
venta  inalta  (intro  30  §i  800  cicli/sec),  in  timp  ce  cor- 
pusculii  lui  Meissner  §i  ceilalti  receptori  tactili  detec¬ 
teaza  vibratiilc  cu  freeventajoasa  (pana  la  30  cicli/sec). 

Scnzatia  de  gadilare  sau  de  mancarime  (prurit)  este 
produsS  de  stimularea  terminatiilor  nervoase  foartc 
sensibile.  rapid  adaptative,  situate  in  straturile 
superficiale  ale  pielii.  Accste  senzapi  se  transmit  prin 
fibrele  C. 

Fibrele  nervoase  aferente 

Ceea  ce  ne  permite  sa  diferenpem  tipul  senzatiei  es¬ 
te  locul  in  SNC  unde  stimulul  este  condus  sau  sc  tormi¬ 
na.  Intervine  de  asemenea  §i  tipul  ftbrelor  nervoase  ca¬ 
re  conduc  stimulul,  cxistand  o  special  izare  in  acest  sens. 

Fibrele  nervoase  aferente  sunt  clasificate  in  A,  B  $i 
C,  pe  baza  diamctrului  fibrei  §i  a  vitezei  dc  conduccrc  a 
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mipulsurilor  nervoase  (Tabclul  2.3).  Fibrcle  A  cu 
diametral  ecl  mai  mare  sunt  imparpte  In  alfa,  beta,  gama 
§i  delta.  Tipul  de  fibre  A-alfa  inerveaza  musculatura 
scheletica  §i  sunt  fibre  molorii.  Receptorii  serizitivi  tactili 
(coipusculii  lui  Meissner,  receptorii parului,  corpusculii 
lui  Pacini),  transmit  semnale  prin  tipul  de  fibre  A-beta. 
Fibrcle  A-gama  sunt  distribuite  catrc  fiisul  muscular 
scheletic  §i  transmit  senzapa  proprioccptiva.  Durcrca 
rapida  §i  senzapa  dc  lcniperaturS  (rece)  sunt  transmise 
de  fibre  dc  tip  A-de!ta.  Fibrele  de  tip  C  transmit  durerea 
lenta,  pruritul  $i  senzatia  de  temperatura  (cald).  Fibrele 
de  tip  A  §i  B  sum  mielinizate,  spre  deosebire  dc  ccle  de 
tip  C.  Rezulta  efi  senzatia  durcroas&  cstc  trunsmisa  pc 
doua  cai:  fibrcle  A-delta  pentru  durcrca  acuta, 
circumscrisa,  cu  caractcr  de  intepatura,  care  se  propaga 
rapid  (6-30  m/sec)  $i  fibrele  C  pentru  durerea  surda, 
difuza,  care  se  propaga  lent  (0,5-2  m/sec).  Ambcle  fibre 
pStrund  in  maduva  prin  radacinile  posterioare.  unde 
fibrcle  A-dcita  fac  sinapsa  cu  neuron ii  din  lamina  1  $i  V 
a  comului  posterior,  iar  fibrele  C  fac  sinapsa  cu  ncuronii 
din  substanta  gelatinoasa. 

Tabclul  2.3  Clasificarca  fibrclor  ncrviiorperitcrici 
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Lamina  I  este  un  strat  subpre,  situat  la  nivclul 
preeminent  laterale  a  comului  posterior.  Prime$te  o 
marc  conccntratic  dc  aferente  nociceptive  §i  multi  din 
corpii  sai  neuronali  au  specifkitate  nociceptiva  (sunt 
sensibili  numai  la  aferente  nociceptive).  Alte  aferente 
la  lamina  I  includ  tracral  lui  Lissauer,  precum  §i,  prin 
ncuroni  asociativi,  aferentele  din  straturile  mai  profundc 
ale  comului  posterior.  Ncuronii  special  izap  in  nociceppe 
din  lamina  I  primesc  aferentele  musculare  $i  cutanate  $i 
aceasta  convergent  este  responsabila  de  hipereste/.ia 
cutanata  asociata  cu  stimuli  durero$i  musculari.  Alte 
celule  primesc  aferente  de  la  receptorii  tcrmici.  iar  allele 
primesc  de  la  ncuronii  multircccptivi  (“wide  dynamic 
range  neurons")  care  raspund  la  stimuli  de  intensitate 
obi$nuita,  cat  $i  la  stimuli  nociccptivi.  Eferentele  dc  la 
lamina  I  se  proiecteaza  prin  tracturi  lungi  (ueuronul  T- 
transmilator)  si  interconcxiuni  scurte  cu  alte  seginente 
medulare. 

Lamina  II  este  subimparpta  in  stratul  intern  (ITi)  $i 
extern  (11c).  Celulcle  lie  raspund  !a  stimuli  nociceptivi. 
iarcele  din  Hi  la  stimuli  tactili.  Aferentele  pc  cclulele  lie 


Tipul  fibrei 

Diametral 

(gm) 

Viiexa  de 
conducerc  (nVs) 

A-alfa 

12-20 

70-120 

A  beta 

5-15 

30-70 

A- gamma 

6-8 

15-30 

A-delta 

1-4 

12-30 

Ii 

1-3 

3-15 

C 

0,5-1. 5 

0.5-2 

Inervapa/Funcfa 


Fusul  moior  primar  al  mu§chilor  sclieleiici 
Alorcnle  emanate  tactile*  si  pentru  presiune 
Aferente  proprioceptive  dc  la  tcndoanc  $i 
articulapi 

Aferente  nociceptive  $i  pentru  temperarura  [rece) 
Fibre  simpaticc  pregang lionnre 
Aferente  nociceptive  p  pentru  tcinperaturS  (cald) 
Fibre  siir.patice  post-ganglionare 


Cornul  posterior  al  niaduvei 

Cu  catcva  exceppi,  informapa  senzoriala  trans- 
porlata  de  fibrele  nervoase  dc  la  suprafafa  corpului  (in 
afara  de  fata)  patrunde  in  maduva  spinarii  prin  coarnele 
posterioare.  Cornul  posterior  este  un  centru  de 
procesare  a  informapei  care  ajunge  la  acest  nivel.  Cornul 
posterior  este  format  din  6  straturi  (lamine)  distincte  dc 
ncuroni  diferenpap  morfologic  $i  funcponal,  dcscrise 
de  Rexed.  Stratul  I  este  denumit  strat  marginal;  stratul 
IL  substanta  gelatinoasa,  iar  straturile  III  pana  la  VI 
nucleus  proprius.  Aceasta  structure  se  menpne  de-a 
lungul  maduvei  spinarii. 


sunt  celc  nociceptive  $i  cele  reprezentate  de  axonii 
inhibitori  descendenti.  Celulele  lie  au  interfa$a 
(conexiuni)  cu  celulele  laminei  I.  cu  alte  celule  din  lamina 
II  $i  cu  lamina  III.  Proiecpilc  spre  lamina  I,  impreunS  cu 
diverse  modal itAp  de  descarcare  tonica,  fac  ca  lamina  II 
sA  fie  implicate  in  influentarea  impulsurilor  aferente. 

I.aminclc  III  §i  IV  trimit  proieepi  asccndentc  $i  in 
coloanele  dorsale.  Aferentele  lor  par  provina  de  la 
receptorii  mecanici  cutanati  cu  prag  scazut  (care  nu 
sunt  nociccptivi)  $i  dc  la  ncuronii  multircccptivi. 

Lamina  V  prime§te  aferente  prin  Fibrele  nociceptive 
A-delta  $i  C  $i  trimite  proieepi  in  tracturile  spinotalamic 
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$i  spinomezencefalic.  Aferen(elc  nociceptive  pot  fi 
viscerale,  musculare  sau  cutanate. 

Densa  retea  de  conexiuni  intemeuronale  din  comul 
medular  posterior  a  lumizat  substratul  morfologic  pentru 
teoria  “gate  control’'  a  lui  Melzack  $i  Wall. 

Cfiile  ascendente 

Principalele  cai  de  transmitere  a  scmnalelor  soma- 
tosenzitive  (exteroceptive  $i  proprioceptive)  sunt 
fasciculele  dorso-rnediale-lemniscale  §i  fasciculele 
anterolaterale.  Sensibilitatea  interoceptiva  (viscero- 
ccptiva)  este  condusa  prin  subsian{a  reticulata  din  jurul 
canalului  ependimar,  m  care  exists  cat  nespecifice  $i 
prin  calea  spinotalamica,  impreunA  cu  cxcitatiilc 
somaiicc. 

Caile  ascendente  speciftce.  proprii  fiecami  lip  de 
sensibilitcte,  sunt  constituite  numai  din  trei  ncuroni. 
Ele  conduc  impulsuri  cu  rol  in  pcrccperea  §i 
discriminarca  fina  a  stimulilor  care  acponcaza  asupra 
unui  anumit  camp  receptor  §i  au  proiectie  corticala  intr- 
ozona  limitata. 

Toate  fibrele  care  conduc  sensibilitatea  extero- 
ceptiva  au  protoncuronul  (primul  neuron)  situat  in 
ganglionul  spinal.  Dendrita  acestuia  lormeaza  sau  cste 
conectata  cu  rcceptorri  cutanati  (termici,  durcro§i, 
tactili),  tar  axonul  intra  in  maduva  prin  radacina 
posterioara  a  nervilor  spinal  i. 

Fibrele  sensibilitatii  termice,  dureroase  $i  tactile 
grosiere  (protopaticS)  fac  sinapsa  in  comul  posterior 
cu  deutoncuronul  caii  (al  doilea  neuron),  al  carui  axon 
trecc  in  cordotnil  lateral  dc  partca  opusa  formand 
fasciculul  spinotalarnic  lateral  (termic-dureros),  sau  in 
cordonul  anterior  -  fasciculul  spinotalamic  anterior 

(tactil). 

Fibrele  care  conduc  sensibilitatea  tactila  ftn3 
(epicritica)  intra  in  maduva  direct  in  comul  posterior 
formand  fasciculele  spinobulbarc  (Goll-Burdach)  fac 
sinapsa  in  bulb  cu  deutoneuronul  caii. 

Toate  c3ile  exteroceptive  au  al  treilea  neuron  in 
taiamus,  iar  axonul  acestuia  se  proiecteaza  in  cortex 
(zona  de  integrare  a  sensibilitatii  generale). 

Pentru  sensibilitatea  proprioceptiva,  protoneuronul 
cste  localizat  tot  in  ganglionul  spinal,  dendrita  se 
conecteazA  cu  proprioccptorii  din  mu$chi,  oase  §i 
articulafii,  iar  axonul  urmeaza  acelea$i  cai  intrand  Tn 
maduva  unde  se  separa  in  fibre  care  conduc  sensibili¬ 


tatea  proprioceptiva  incon§tienta  $i  fibre  care  conduc 
sensibilitatea  proprioceptiva  con^iientA. 

In  afara  fasciculelor  spinotalamice  se  mai  descriu 
tractul  spinoreticular  $i  tractul  spinomezencefalic. 

Tractul  spinoreticular  este  un  component  al 
refiexelornocifensive.  intrucat  face  legamra  directa  intre 
cenirii  de  veghe/trezire  reticulari  §i  comul  posterior 
(neuronii  spinoreticulari).  Prin  aceasta,  tractul 
spinoreticular  se  implica  in  reflexele  dureroase 
suprascgmcntale,  precum  refiexelcautonome. 

Fibrele  tractului  spinomezencefalic  se  dispun 
patalel  si  lateral  dc  tractul  spinoreticular.  Corpii  celulari 
sunt  localizati  predominant  in  lamina  I  sau  V  !>i  par  a  ft 
in  legatura  cu  nociccptia.  Terminable  ajung  in  substanta 
cenu?ic  periapeductala  $i  la  nuclei  ai  trunchiului 
cerebral.  Estc  posibil  ca  tractul  spinomezencefalic  sa 
activeze  un  sistem  descendcnt  inhibitor  al  durcrii. 

O  clasificarc  propusa  de  Mebler  reune$te  nacturile 
spinomezencefalic,  spinoreticular  $i  spinotalamic  cu 
proiectie  mediala.  in  tractul  paleospuwltihwiic,  iar 
tractul  spinotalamic  cu  proiectie  laterala  este  denumit 
tractul  neospinotalamic.  Tractul  neospinotalamic  ar 
conduce  impulsiuile  nociceptive  rapide  §i  loealizate  $i 
face  conexiune  cu  talamusul  ventrobazal  §i  cu  nuclei i 
talamici  posteriori  de  unde  pleaca  un  alt  rclcu  de  fibre 
spre  cortex.  Tractul  paleospinotalamic  cu  proieciiile  sale 
spre  substanta  ccnu$ic  periapeductalA,  hipotalamus, 
nuclcii  talamici  medial  $i  intralaminar  §isistemul  reticular 
este  responsabil  de  raspunsurile  afective  la  durere,  ca 
o  vaga  senzatie  de  ncplacere,  stimulare  emo|ionala, 
reflexe  autonome  §i  rAspunsuri  endocrine. 

Talamusul 

Talamusul  reprezinta  o  static  releu  pentru  cailc 
senzitive  ascendente.  Toate  fibrele  ascendente  ale 
sensibilitatilorspecifice  fac  sinapsa  direct  cu  neuronii 
talamici.  care  constituie  al  treilea  neuron  al  cailor 
respective.  Exceptie  fac  fibrele  analizatorului  olfactiv, 
care  nu  an  rclcu  talamic  $i  fibrele  sensibilitatii  viscerale, 
care  ajung  la  taiamus  dupa  ce  au  facut  sinapsa  in 
hipotalamus. 

Cortexul  cerebral 

Accsta  reprezinta  statia  terminus  a  afercnjelor 
senzitive.  Impulsurile  somatosenzitive  provenite  de  la 
o  parte  a  corpului  sunt  proiectate  pc  cortexul  contra- 
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lateral,  in  girusul  postcentral  din  lobul  parietal  (aria 
somestezica  1)  se  afla  zona  in  care  se  proiecteaza  fibrele 
talumice  care  conduc  impulsurile  scnsibilit3tii  emanate 
$i  proprioceptive  con$tientc.  fiecarc  zonS  a  corpului 
avand  o  proiectie  corticala  (homunculus  senzitiv).  in 
peretele  superior  al  ^anjului  lateral  s-a  descris  o  aric 
soinestezica  secundara  (II)  unde  se  face,  probabil, 
proicctia  sensibilitSiii  protopaticc. 

Aferenjele  sen2oriale  au  arii  de  proiectie  diferite: 
vizuala  in  lobul  occipital,  auditiva  in  lobul  temporal, 
gustativa  in  apropicrea  zonci  de  proiccpe  somestezica 
a  fcjei,  olfactiva  pe  fata  mediala  a  emisferelor  cerebrals. 

SISTEMUL  MOTOR 

Impulsurile  motorii  pleaca  de  la  neuronii  motori 
inferior!  reprezentali  de  celulele  din  substanta  cenu$ie 
a  coamelor  anterioare  ale  m&duvei  (motoneuroni)  §  i  de 
nucleii  unor  nervi  cranicni. 

Controlul  miijcai  ilor cste  realizat  dc  neuronii  motori 
superiori  situati  la  nivelul  cortexului  sau  a  trunchiului 
cerebral,  de  unde  pleaca  tracturile  piramidal  §i  extra- 
piramidal  conoctatc  la  neuronii  motori  inferior!. 

Motilitatea  voluntary  cste  declan$ata  pe  caile 
pirmnidalc,  iar  cca  involuntara,  stcreotipa-automata,  pc 
caile  cxtrapiramidale. 

Tractul  piramidal  i$i  are  originea  in  girusul 
precentral  al  cortexului  cerebral,  de  unde  are  un  traseu 
descendeni  pnn  trunchiul  cerebral.  Caile  piramidale 
ajung  la  moioncuronii  din  coarnele  anterioare  dupa 
incruci§area  la  ni  vcl  modular  (fasciculul  piramidal  direct) 
sau  dupa  fncruci$area  la  nivelul  bulbului  (fasciculul 
piramidal  iiicruci$al).  O  parte  din  iibrcle  tractului 
piramidal  traverseaza  trunchiul  cerebral  pentru  a  se 
tennina  in  nucleii  motori  ai  nervilor  cranieni  III-V11,  IX 
§i  X  (fibrclc  corticonuclcure). 

Impulsurile  conduse  pnn  caile  piramidale  inipaza 
mi§Ccirile  fine,  voluntare.  Sectionarea  lor  deasupra 
incruci$5rii  produce  paralizia  contralateralii  a  mu$ehilor 
voluntari,  cu  lipsa  de  indcmanarc  $i  dificultate  in 
cfcctuarea  mi$carilor  voluntare. 

Sistemul  exrrapiramidal  are  neuronii  de  origine  in 
diferite  regiuni  ale  scoanei  cerebrale  §i  in  diferiti  nuclei 
subcorticali  §i  din  trunchiul  cerebral,  in  raport  cu  nucleii 
de  origine  din  trunchiul  cerebral  s-au  dcscris  fasciculele: 
tectospinal  (din  coliculii  evadrigemem),  rubrospinal  (dm 
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pendunculii  ccrcbrali),  olivospinal,  vestibulospinal  (din 
bulb)  §1  reticulospinal  (din  substanfa  reticulata  a 
trunchiului  cerebral). 

Toate  sunt  cai  motorii  secundare  care  conduc 
impulsuri  care  controleaza  tonusul  postural,  mi$carilc 
automate  stereotipe  asociate  cu  mersul,  vorbirea, 
scrisul,  imbrucarea,  alimentatia  $i  unele  stari  afectivo- 
emotionale. 

Cai  le  cxtrapiramidale  acompaniaza  caile  piramidale 
in  parcursul  lor  modular  spre  neuronii  motori  inferion 
care  mai  sunt  influenlati  pe  cale  reflexa  $i  de  impulsurile 
senzitive. 

In  esenja,  activitatca  cxtrapiramidala  este  de  tip 
inhibitor,  dc  accca  leziunile  dc  la  nivelul  nuclcilor  din 
trunchiul  cerebral  produc  o  cre$tere  a  tonusului 
postural  s*  o  tendinta  la  spasticitate  cu  apariria  dc 
tremuraturi  $i  mi$c3ri  necontrolate. 

SISTEMUL  NERVOS  AUTONOM 

Sistemul  nervos  autonom  (SNA)  controleaza 
activitatca  viscerala,  incon$tientl  Exercit*  un  control 
asupra  TA  sistemicc,  motilit&fii  §i  secrepei  gastro¬ 
intestinal,  golirii  vezicii  urinarc,  transpirapei  §i 
temperaturii  corpului. 

De$i  SNA  este  individualizat  periferic,  la  nivelul 
formapunilor  nervoase  superioare  exista  o  stransa 
imbinare  intre  funcpile  vegetative  §i  cele  somatice. 

Centrii  care  activeaza  raspunsul  visceral  sunt 
localizap  in  hipotalamus,  considerat  centrul  de  integrarc 
al  stimulilor  visceral!,  in  tmnchiul  cerebral  $i  in  mSduva 
spin5rii.  De  aici,  impulsurile  sunt  conduse  pe  calea 
sistemului  nervos  simpatic  §i  parasimpatic.  Ace$tia 
funejioneaza  ca  antagoni§ti  fizio logic i,  fiecare  visccr 
primind  o  inervajic  vegetativa  dubla  antagonica.  In 
realitate.  cele  doua  componcntc  vegetative  aeponeaza 
complementar,  in  sensul  ca  stimularea  unui  component 
vegetativ  este  insotita  de  diniinuareaactivitapi  cehiilalt. 

Sistemul  nervos  simpatic 

Este  constituit  din  doi  neuroni.  Primul  neuron,  situat 
in  coarnele  laterale  ale  maduvei,  scgmentele  T1-L2, 
trimite  fibre  la  periferie  pe  calea  radacinilor  anterioare 
ale  nervilor  rahidieni.  Intrucat  fac  sinapsa  cu  neuronul 
al  2-1  ca  in  lartful  ganglionar  simpatic,  poarta  denumirea 
de  fibre  prcganglionare.  Pentru  a  patrunde  intr-una  din 
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ccle  22  de  perechi  de  ganglioni  ce  compun  lanful 
paravertebral  simpatic,  ele  parasese  radacinile  ante- 
rioare  fonnand  ramurile  comunicante  albe.  Axonii  ncu- 
ronilorpreganglionari  sunt  fibre  de  tip  B  slab  inielinizate. 
Al  2-lca  neuron  trimitc  fibre  (post-ganglionare)  spre 
organele  peri  fence  pe  calea  nervilor  spinal  i.  Fibrele  post- 
ganglionare  sunt  nemielinizate,  de  tip  C,  care  rcintra  in 
nervii  spinali,  constituind  comunicanta  cenu§ie.  Distri- 
butia  nu  este  insa  segnientara  corespimzStoare  nervi¬ 
lor  spinali.  intrucat  fibrele  simpatiee  urea  sau  coboara 
in  lanpil  paravertebral  simpatic.  linele  fibre  preganglio- 
nare  nu  sc  opresc  in  lanful  paravertebral  simpatic.  ci 
dear  il  traverseaza,  pentru  a  realiza  sinapsa  in  alp  gan¬ 
glioni  paravertebrali  (ex.  ganglionul  ccliac).  O  parte  din 
neuronii  postganglionari  i§i  trimit  axonii  spre  viscere. 
CealaltD  parte,  care  rcintra  in  constitute  nervilor  spinali, 
va  influenza  tonusul  mu§chilornetezi  vasculari  si  activi- 
tatea  mu$chilor  piloerectori  si  a  glandelor  sudoripare. 

In  principal,  neurotransmitatorul  eliberat  dc 
terminatiile  fibrelor  post-ganglionarc  cste  noradrena¬ 
lina.  Sintetizaca  la  acest  nivel  $i  depozitata  in  veziculele 
sinaptice,  noradrenalina  este  cliberata  dc  potenpalul 
de  aejiune  ?i  iomi  de  calciu.  Totu$i,  fibrele  postgan- 
glionare  care  inerveaza  glandele  sudoripare  §i  unele 
vase  sanguine  elibereazS  acetilcolina  ca  neurotransmi- 
tator.  Acetilcolina  este  neurotransmilStorul  eliberat  la 
nivclui  terminafiilorpreganglionare  (Fig.2.6). 
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Fig.  2.6  Prczcniarea  comparative  a  cailor  aferente  simpatiee 
parasimpatice. 


Sistcmul  nervos  parasimpatic 

Are  o  dubla  origine:  in  mSduva  sacrata  §i  in  SNC, 
fibrele  preganglionare  intrand  in  component  nervilor 
cranieni  111,  V,  VII,  IX,  X.  Nervul  vag  confine  aproximativ 
75%  din  total itatea  fibrelor  parasimpatice  §i  inerveaza 
majoritatca  organelor  toracice  abdominale.  Fibrele 


parasimpatice  sacrate  sedistribuie  prin  radacinile  rahi- 
diene  sacrate  1  -4  la  colonul  inferior,  rect,  veziea  urinara, 
porfiuriea  inf’erioara  a  uterului  $i  organele  genitale. 

Sinapsa  cu  neuronul  postganglionar  are  loc  in 
imediata  vecinStatc  a  organului  inervat  sau  chiar  in 
pcretclc  organului.  Din  acest  motiv,  axonii  neuronilor 
postganglionan  sunt  foarte  scurji,  in  contrast  cu  axonii 
neuronilor  postganglionari  simpatici  (Fig2.6). 
Neurotransmitatorul  preganglionar  §i  postganglionar 
este  acetilcolina.  Aceasta  este  sintetizata  la  nivelul 
terminatiei  nervoase  din  colinii  §i  acetilcoenzima  A  sub 
aejiunea  colinacetiltransferazei.  Pcntm  a  se  produce 
eliberarea  acetilcolinei  ca  raspuns  la  un  potential  de 
acfiune  este  ne voie  de  prezenta  ionilor  de  calciu.  Pentru 
aceasta,  inainte  de  aparijia  potentialului  de  aejiune  are 
loc  o  depolarizare  initiala,  care  pennite  influxul  Caf+. 

Reccptorii  adrenergici  si  colinergici 

Noradrenalina  si  acetilcolina  acponeazS  asupra 
receptorilor specific!  localizati  in  membranele  lipidice 
celulare. 

Receptorii  adrenergici  se  impart  in  receptor!  alfa  ?i 
beta,  cu  subdiviziunile  lor  (Tabcl  2.4).  Receptorii  dopa- 
minergici  se  impart,  de  asemenea,  in  dopaminergic  1  $i 
dopaminergic2.  Receptorii  presinaptici  alfa2  si 
dopaminergic2  exercitS  un  efect  de  tip  “feed-back” 
negativ.  Astfel,  stimularca  accstora  inhiba  eliberarea 
neuro-transmitatorului  din  lerminatia  presinaptica 
(Fig.2.7),  Receptorii  alta2  localizati  postsinaptic  sunt 
dispu$i  pc  trombocite  ?i  in  SNC.  Stimularca  lor  produce 
agregare  trombocitara,  iar  in  SNC,  sub  actiunea  unor 
medicamente  de  tipul  clonidinei  $i  dexmedetomidinci 
create  conductanta  pentru  K+,  cu  hiperpolarizarea 
membranei  neuronale,  avand  ca  efect  scadcrea 
neccsarului  de  ancstczicc. 

TabeJul  2.4  Clasificarea  reccptorilor  adrenergici  $i 
dopaminergic  i 

Receptorul  Localizarc 

Alfa-adrenergic 

-  alfal  Postsinaptic 

-  a  I  fa  2  Prcsmaptic 

-  alfa2  Postsinaptic 

Beia-adrcncrgic 

-  beta  I  Posisiaptic  (cardiuc) 

-  beia2  Posisinaptic  (noncardiac) 

Dopaminergic 

-  DA- 1  Postsinaptic 

_ -  DA -2  P  resin  apt  ic 
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(fibra  postganglior.ara)  (fibra  musculari  nCtcdS) 


Fig.  2.7  l.ocalizarca  prc-  ?i  postsinaptica  a  rcceptorilor 
adrencrgici  §i  dopamincrgici  NA=noradrcnalina. 

Interactiunea  neurolransmitStorului  cu  receptorul 
produce  activarea  sau  inhibipa  unor  enzime  efectoare, 
ca  adenilciclaza  sau  altereaza  fluxul  ionilorde  sodiu  §i 
potasiu  prin  canalele  ionicc  mcmbranarc.  Efectul  accstor 
modifieari  este  transformarea  stimulilor  extern!  in 
semnale  intracelulare. 

Astfel.  activarea  receptorilor  beta l,  bcta2  $i 
dopaminergicl  stimulcaza  adenilciclaza  $i  produccrea 
de  cAMP.  care  in  ealitate  dc  mesager  de  ordin  2  inipaza 
o  scrie  dc  rcactii  intracelulare  (eascada  reacpci  dc 
fosforilarc  protcica  stimularea  porapei  de  sodiu- 
potasiu).  Stimularea  receptorilor  alfal  faciliteaza 
palrunderea  Cu*”'  in  celuia  §i  hidroliza  polifos- 
foinozitolului.  Rcccptorii  alfa2  §i  dopaminergic2  inhiba 
adenilciclaza.  Pentru  activarea  sau  inhibarea 
adenilciclazei  este  nevoie  $i  de  prezenta  proteinelorG 
slimulatoare  sau  inhibitoare. 

Receptorii  colinergici  se  impart  in  nicotinici  $i  mus- 
carinici,  fiecare  cu  cate  douS  subgrupe  (Tabelul  2.5). 


Tabelul  2.5 C Iasi ficarca  rcceptorilor  colinergici 


Rcccptorul 

Locaiizure 

Colinergic  nicotinic 

-  NJ 

lantui  ganglionar  simpatic 

-  N2 

jonctiunca  neuromuscular*} 

Colinergic  muscarinic 

-  Ml 

lan;ul  ganglionar  simpatic  SNC 

-  M2 

cord  glundclc  salivare 

In  contact  cu  receptorul  colinergic,  acetilcolina 
produce  uiodificari  in  pemieabilitateacanalelor  ionice 
proteice  care  truverseaza  membrana  celularS.  Inlerac- 
fiunea  cu  rcccptorul  Ml  reduce  conductanja  pentru 
K  ‘  rezulta  un  efcct  exeitator.  Dimpotriva,  interaepu- 


nca  cu  receptorul  M2  create  conductania  pentru  K 1 . 
se  produce  hiperpolarizarca  mcmbranci  cclularc  ?i 
efectul  este  inhibitor. 

MEDULOSWRARENALA 

Este  parte  components  din  sistemul  andrenergic. 
Embriologic  este  derivata  din  tesut  nervos,  find 
analoaga  cu  un  neuron  postganglionar.  Este  inervata 
de  fibre  sinapticc  prcganglionarc  care  truverseaza  lanful 
ganglionar  si  mpatic  fara  sinapsa  la  accl  nivel.  Stimularea 
sistemului  nervos  simpatic  declan^eazS  elibcrarca  dc 
catre  medulosuprarenala  de  adrenalina  (80%)  $i 
noradrenalina,  care  au  funepa  de  hormoni  $i  nu  de 
neurotransmipUori.  Eiiberarea  de  adrenalin.1  $i 
noradrenalina  este  produsa  dc  activarea  acctilcolinci. 
mediatorul  fibrei  sinapticc  pregang!  ionare  care  inerveaza 
medulosuprarenala.  In  comparape  cu  noradrenalina 
produsa  de  terminatiile  simpatice  postgangl  ionare, 
catecolaminele  eliberate  din  medulosuprarenala  au  o 
durata  deactiunc  mult  mat  lunga.  De  asemenea,  adrena¬ 
lina  ?i  noradrenalina  provenite  din  medulosuprarenala 
pot  stimula  zone  ale  corpului  care  nu  sunt  direct 
inervate  de  sistemul  nervos  simpatic. 

DUREREA 

Durerea  (nociceptia)  esie  un  mecanism  de  proteepe, 
care  survine  cand  tesuturile  sunt  pe  cale  de  a  fi  lezate. 
In  acela§i  timp,  durerea  poate  sfl  favorizeze  vindecarea, 
impicdicand  cfcctuarea  mi§carilor  in  regiunea  lezata. 

Durerea  este  produsa  dc  stimularea  receptorilor 
pentru  durere  (nociceptorilor)  situati  in  tegument, 
tesutul  musculoschclctic  $i  viscere.  Nociceptorii  sunt 
terminatii  libere  ale  fibrelor  aferente  A-delta  $i  C,  care 
transform^  stimulii  mecanici,  termici  sau  chimici  in 
potentiate  de  actiune  care  se  propaga  spre  maduva. 

In  tegument  au  fost  descrise  trei  categorii  de 
rcccptori  pentru  durere:  mecanosenzitm  $i  meca- 
noiermici,  care  transmit  impulsuri  prin  fibrclc  A-dclta 
$i  polinndaii  care  raspund  la  stimuli  mccanici,  tcrmici 
$i  chimici  $i  transmit  impulsurile  prin  fibrele  C.  Stimulii 
chimici  sunt  reprezentati  de  acetilcolina,  bradikinina, 
prostaglandine,  histamina  §i  leucotriene.  Spre 
deosebire  dc  alp  rcccptori  senzitivi,  receptorii  pentru 
durere  nu  sufera  un  proccs  de  adaptare  la  stimularc  cu 
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reducerea  in  limp  apercepliei  dureroase.  In  eazul  durerii 
produse  dc  ischemie,  debulul  aeesteia  esie  conditional 
de  intensitatea  metabolismului  din  tesutul  supus 
ischcmici.  Durcrea  data  de  ischemia  mu§chiului  apare 
mult  mai  rapid.  In  comparatie  cu  durcrea  provocata  de 
ischemia  tegumentului. 

Stimulii  nociceptivi  se  transmit  la  coarncle 
posterioare  ale  miduvei  prin  fibrele  A-delta.  care  fac 
sinapsa  in  laminele  I  $i  V  (micleus  proprius)  §i  prin 
fibrele  C,  cu  sinapsa  in  laminele  II  §i  III  (substanta 
gelatinoasa).  Fascicolele  spinotalamicc  51  altc  cai 
ascendente  sunt  responsabile  pentru  transmisia  inipul- 
surilor  nociceptive  la  lalamus  $i  la  aria  somatosenzitiva 
a  cortexului  cerebral. 

In  raport  cu  calca  de  transmisie,  sc  descriu  doua 
tipuri  de  durere:  durerca  rapida  §i  durerca  lenta.  Durcrea 
rapida  este  circumscrisa,  de  scurtS  duratS,  cu  caracter 
de  intepatura  $i  se  transmite  prin  fibrele  A-delta  cu  o 
viteza  de  12-30  m/sec.  Durerca  lemd  se  transmile  prin 
fibrele  C  (0,5-2  m/sec),  are  caracter  de  arsurS  §i  este 
prost  delimitate 


MODLLAREA  DURERII  LA  NIVEL 
SPINAL 

in  coarncle  posterioare,  fibrele  aferente  A-dclta  $i 
C  fac  sinapsa  cu  neuron ii  multireceptivi  din  laminele  I 
§i  V.  cu  ncuronii  specific-nociceptivi  din  substanta 
gelatinoasa  $i  cucolateralele  axonilorgroiji.  mielinizali 
din  constitute  cordoanelor  posterioare.  Transmisia 
durerii  se  realizeaza  cu  ajutorul  neurotransmitfhorilor 
cxcitatori  de  tipul  L-glutamatului  §1  substanjei  P,  eliberap 
la  nivclul  terminatiilor  aferente. 

La  fransmiterea  durerii  conlribuie  fibrele  din 
constitupa  cordoanelor  posterioare,  care  trimit 
colaterale  ce  fac  sinapsa  In  lamina  IV.  Acestea  exercita 
0  influenza  inhibitorie  asupra  transmisiei  impulsurilor 
din  substanta  gelatinoasa.  contribuind  la  rcalizarca 
mecanismului  controlului  dc  poarta.  Conform  tcoriei 
lui  Melzack  §i  Wall,  stimularea  nociceptiva  a  receptoriior 
periferici  acti veaza  alaiuri  de  fibrele  subtiri  A-delta  $i  C 
$i  fibre  groase  A-beta  $i  gamma.  La  nivelul  comului 
posterior  al  maduvei  arexista  o  poarta  (sinapsa)  care  in 
anumite  circumstanje  sc  deschide  pentru  a  permite 
trecerea  stimulilordurero§i  sprecentrii  superiori.  Stimu¬ 
larea  fibrelor  subtiri  deschide  poarta,  iar  stimularea 
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Fig.  2.8  Mecanisinul  controlului  de  poartil.  Aferentclc 
nociceptive  pc  calca  fibrelor  subtiri  exciia  neuronii 
transmitatori  (T)  din  lamina  I.  Acelca$i  aferente  cxcitfi 
intemeuronii  cxcitatori  (A)  ?i  inhibitor!  (B)  din  lamina  lie. 
Stimularea  intcrncuronului  cxcitator  transmite  impulsul  ia 
neuronu  1  T  (deschide  poarta}.  Stimularea  intemeuronului 
inhibitor  genereaza  un  control  inhibitor  (feed-forward)  asupra 
neuronului  T  (inchide  poarta).  Guile  inhibitorii  descendente 
acponcaza  direct  asupra  neuronului  T  sau  indirect,  prin 
cxcitarea  unor  intemeuroni  inhibitor]  (D)  (dupi  Wall  PD, 
Mdzack  P.  1994. 

fibrelor  groase  o  inchide,  deprimand  transmisia 
sinaptica  a  stimulului  nociceptiv.  Prin  teoria  mccanis- 
mului  controlului  de  poarta  se  explica  atenuarea  durerii 
prin  frecarea  zonei  dureroase. 

In  prezent,  se  apreciaza  ca  mecanismul  controlului 
dc  poarta  este  mull  mai  complex.  Exists  posibiLitatea  ca 
stimularea  fibrelor  subtiri  prin  excitarea  unor  ncuroni 
intercalari  inhibitor!  sa  inchida  poarta.  De  ascmcnea, 
intemeuronii  inhibited  pot  fi  excitati  §i  de  caile 
descendente  de  modulare  a  durerii  (Fig.2.8). 

Efectul  inhibitor  al  cailor  descendente  se  manifest^ 
prin  blocarca  clibcr&rii  de  substanta  P  §i  de  alfi 
neurotransmiptori  excitatori  la  nivelul  sinapsei  cu 
neuronu  1  T. 

Cel  mai  important  sistem  inhibitor  pare  sa  pomeasca 
de  la  nivclul  substantei  cenu§ii  periapeductale  §i 
elibereaza  serotonins  $i  noradrenaline. 

Alp  neurotransmitatori  inhibitori  implicap  sunt 
glicina  $i  GABA.  Elibcrarea  substan|ei  P  este  impie- 
dicata  §1  de  endorfinele  endogene  care  sc  ftxeaza  pe 
receptorii  opioizi  de  la  nivelul  terminatiilor  ce  contin 
substanta  P.  Receptorii  pentru  opioide,  precum  §i 
endorfine  se  gSscsc  §i  in  substanta  cenu§ie  periape- 
ductala  a  mmchiului  cerebral.  Analgczia  indusa  dc 
stimularea  electric^  (TENS)  produce  cliberarca  endor- 
finelor  la  acesl  nivel. 
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DUREREA  V1SCERALA 

Se  descriu  doua  forme  cl  inice  de  durere;  nociceptiva 
§i  neuropatica.  Durerea  nociceptiva  este  produsa  de 
stimularea  rcceptorilorpcriferici  somatici  fi  visccrali  $i 
raspundc  la  analgcticcle  opioidc  $  i  nonopioidc.  Durerea 
neuropatica  este  cauzata  de  afectarea  cailor  nervoase 
aferente,  la  nivel  perifcric  sau  central  $i  nu  este 
influentatS  de  analgeticele  opioidc. 

Durerea  visceral a  survine  in  urma  slimulSrii 
receptorilor  din  visccrc,  dar  numai  daca  stimularea  este 
suficientde  intensa  $i  specific!  Dc  exemplu.  miocardul 
este  sensibil  la  ischemie,  dar  nu  la  stimularea  mccanica. 
Intestinul  poate  II  taiat  sau  ars  iara  sa  provoace  durere, 
dar  iractiimea,  disiensia  §i  contractile  in  fata  unui 
obstacol  produc  durere  sever!  In  general,  seroasa  este 
sensibila  la  traepune,  distensie  §i  iritafie  chimicS,  iar 
mucoasa  este  sensibila  la  inflamape.  La  nivelul 
viscerelor  cavitarc,  cauza  durerii  este  distensia 
viscerului  prin  mtinderea  tesuturilor  fi,  posibil,  ischemia 
produsa  de  eompresiunea  vaselor  consecutiv  hiper- 
distonsici.  Cauzele  durerii  la  nivelul  viscerelor  parenchi- 
matoase  includ  ischemia,  intinderca  ligamentelor, 
spas  mu  1  musculaturii  netede. 

Durerea  viscera  I  a  este  difuza,  greu  de  localizat, 
perceputa  ca  o  durere  surda,  spre  deosebire  de  durerea 
somatica,  care  este  ascutita,  sfredelitoare  §i  bine 
localizata.  Fibrelc  nociceptive  visccrale  inerveaza  o  zona 
multmai  extinsa  decat  aferenjele  somatice  §i  suprafefclc 
receptive  se  suprapun  in  mare  parte.  O  alia  explicate 
este  raportul  diferit  intre  librele  A  §1 C  de  1:10  pentru 
aferentele  viscerale  §i  1 :2  pentru  cele  cutanate. 

O  caraeteristic3  a  durerii  viscerale  este  asocierea 
cu  manifestari  din  partca  SNA,  cu  transpiratii,  greturi, 
varsaturi,  hipotensiune  §i  bradicardie. 

Durerea  visceral^  produce  durere  refer  aid.  listc 
durerea  care  iradiaza  $i  poate  fi  referata  la  o  zona  de  pe 
suprafata  coipului  a  (lata  la  distanla  de  visccrul  dureros. 
Astfel,  initial,  durerea  din  apendicita  esie  perioinbicala. 
Aceasta  dcoarecc  afcrcnjclc  viscerale  de  la  seroasa 
intestinului  subtire  tree  prin  ganglionul  celiac  §i  nervii 
splanhnici  la  lantul  ganglionar  simpatic  fi  comunicanta 
ccnufie  ca  sa  intre  in  maduva  aproximativ  la  nivelul 
T10.  Ca  urmare,  durerea  este  perceputa  la  nivelul 
dermatomului  T10.  Pe  masura  ce  apendicita  evolueaza, 
durerea  se  localizeaza  in  fosa  iliaca  dreapta,  deoarece 
inflamatia  prinde  peritoneul  parietal.  Acesta  are  aceeaf  i 
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inervatie  ca  f  i  structurile  somatice  adiacente  §i  durerea 
este  pcrceputa  in  dermatomul  §i  miotomul  inervat  de 
ncrvul  corespunzator. 

Durerea  referata  poate  fi  explicata  prin  convergent 
fibrclor  nociceptive  viscerale  $i  somatice  la  nivelul 
coarnelor  posterioare,  a  talamusnlui  $i  a  cortcxului  sen- 
zitiv.  O  alt5  explicafie  ar  fi  prezenta  in  ganglionul  spinal 
a  unor  ncuroni  cu  axon  biftircat,  cu  o  ramura  spre  piele 
§i  alta  spre  viscere  fi  m  us  chi. 

Cand  proccsul  inflamator  s-a  extins  la  peritoneu, 
durerea  viscerate  inifiaza  contracfia  reflexa  a  mufchilor 
invecinafi,  responsabila  pentru  contracrura  perctelui 
abdominal. 

Durerea  referata  se  poate  asocia  de  hiperalgezie 
secundara,  o  sensibilitate  crescuta  la  nivelul 
dermatomului  convergent.  Se  produc  modificari  in 
ncurochimia  cornului  posterior  al  maduvei,  care 
declanfeaza  o  stare  de  excitabilitate  crescuta  §i 
prelungita,  in  special  a  neuron ilor  multireceptivi. 

Durerea  somalica  provinc  dc  la  nivelul 
tegumentului,  mu§chilor  scheletici  fi  peritoncului 
parietal.  Se  incadreazS  aici  durerea  produsa  de  incizia 
chirurgicala,  de  iritafia  peritoneala  § i  durerea  din  stadiul 
al  doilea  al  nafterii.  Incizia chirurgicala  a  peritoneului 
parietal  este  dureroasa,  in  limp  ce  incizia  peritoneului 
visceral  nu  este  msojita  dc  durere. 
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3.  Fiziologia  cerebrala 


Claudiu  Z dr  eh  u$ 


In  ultimii  zece  ani  s-au  realizat  progrese  mari  in 
tratamentul  paciemilor  cu  afectiuni  neurochirurgicaic. 
Tratarea  cu  succes  a  acestor  pacienp  rczulta  din 
cunoa$terea  $i  intelegerca  mecanismelor  fiziologicc  $i 
fiziopatologicc  cerebralc.  a  cfectelor  anesteziei  a 
posibilitajilor decontrol  ale  tensiunii  arteriak,  presiunii 
partialc  a  C02  (PaC02)  $i  a  presiunii  partiale  a  02 
(Pa02).  0  tchnica  anestezicS  deficitara  insopta  de 
hipotensiune,  hipertensiune  exagerata,  hipoxie, 
hipercarbie  ?i  tusc  susjinuta,  poale  cauza  leziuni 
cerebralc  grave.  Rezultatc  mai  bune  se  potobtme  printr- 
o  monitorizare  riguroasa  $i  atenpe  la  detaliile  simple 
decat  prin  diverse  intervene i  farmacologice. 

Creierul,  spre  deosebire  de  rinichi,  ficat  sau  muschi, 
este  foarte  putin  rezisient  la  ischemie.  Dc  accca,  Piuxui 
sanguin  cerebral  (FSC)  irebuic  menfinut  in  permanent 
pemru  a  asigura  un  aport  constant  de  oxigen  $i  glucoza 
la  celula  nervoasa  §i  climinarea  produ$ilor  de 
metabolism.  Menpnerea  fluxului  sanguin  cerebral 
depinde  de  cchilibrul  dintre  presiunile  din  interiorul 
cutiei  craniene,  presiunea  intracraniana  (PIC)  $i 
tensiunca  arteriala  medic  (TAM).  Este  foarte  important 
ca  FSC  sa  se  mcnpnS  constant.  Chiar  daca  lensiunea 
arteriala  scade,  exists  mecanismc  fiziologicc  care 
previn  ischemia  prin  menpnerea  FSC.  Accst  proces 
fiziologic  de  mentinere  a  FSC  se  numeric  autorcglare 
§i  este  explicat  in  detaliu  mai  departe.  De  asemenea, 
atunci  cand  TA  create  exccsiv,  acelea§i  mecanisme 
Tmpiedica  cre?tcrea  FSC  pcste  anumite  limite.  DacS  FSC 
create  exagerat  aparc  edemul  cerebral,  creierul  create 
in  volum  pe  seama  cre^terii  volumului  sanguin  din 
arterele  cerebralc. 


Presiunea  intracranian2 

Volumul  total  al  cutiei  craniene  este  dc  1600ml. 
Dac3  volumul  cutiei  craniene  crc?tc,  din  cauza 
compliantci  foarte  scazute,  presiunea  din  interiorul  sau 


va  crc$tc  considembil.  Daca  volumul  creictnlui  create, 
pentru  a  evita  cre^tcrea  presiunii  intracraniene  volumul 
sanguin  sau  a!  LCR  trebuie  sa  scada.  Daca  aceasta  nu 
se  poatc  realiza,  apare  o  cre$tere  rapidS  a  PIC  fa|S  de 
valorile  normal e  de  5-13mmHg.  in  cazul  crc$lerii 
volumului  cerebral  sau  sanguin,  menpnerea  PIC  se 
realizcaz.i  prin  drenajul  LCR  spre  spatiul  subarabnoidian 
spinal. 

Dinamicu  presiunilor  intracraniene 
Confimitul  cutiei  craniene  este  irnpartit  in  trei 
compartimente  reprezeiuatc  demateria  cerebrala  §i  apa 
intracclulara  (80-85%),  volumul  sanguin~ccfcBriIIT3 - 
_6%)  $i  lichidul  cefalorahidian  I . CR  (5-1  5%I 

Dcoarcce  aceste  compartimente  sunt  practic 
nccomprimabile,  orice  modificare  de  volum  a  unuia 
dintre  clc  are  ca  rezultat  $i  modilicarea  volumului 
celorlalte  doua,  astfel  meat  presiunea  intracraniana 
(PIC)  sS  ramana  constant!  Cauzclc  dc  cre§tere  a 
volumului  intracranian  sunt  reprezentate  de  edemul 
cerebral,  hemoragia  cerebrala.  cre§tcrea  volumului 
LCR  sau  a  volumului  sanguin  cerebral  $i  de  tumorile 
cerebralc.  (Tabelul  3.1). 

'label  3.1  Compart imentele  intracraniene  §i  tehnicilc  de 
nianipulare  a  volumului  lor 


Coinportimont 

Metode  de  control  al  volumului 

Celurir  (include  neuronii. 
iievroglia.tuinori 
$i  sar.gclc  extrava^at) 

Evacuure  chirurgicala 

Lichidian  iutra 

Diurcticc 

si  exiracelular 

Stcroizi  (edemul  pcrituir.onih 

Lichidul  eefaiorahidian 

Vascular 

Drenaj 

Polul  arterial 

Scaderea  tluxului  sanguin  cerebral 

Polul  venos 

ImbuniLStirca  drcnajului  venos 

cerebral 
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Anestezie  clinica 


Dlnamica  lichidului  cefalorahidian 
Produc{ia  dc  LCR  cste  relativ  independent!*  fa$ 
de  PIC  $i  este  pufin  pesrc  0,3ml/min,  ceea  ce  ducc  la 
schimbarea  acestuia  aproximativ  de  trci  ori/zi.  La  adult 
cantitatea  de  ^R  este  de  aproximativ  150ml,  din  care 
jum5tate  in  cutia  cranian5  §i  cealalta  jurnatate  in 
canalul  vertebral.  LCR  este  produs  de  plexurile  coroide 
-§i  difuzeaza  transepcndimar  din  imerstitiul  cerebral 
in  sistemul  ventricular.  Arc  rol  de  proteefie  a  SNC  $i 
rol  excretor. 

Trecerea  LCR  din  craniu  la  mvel  spinal,  care  este 
un  spatiu  mai  compliant,  $i  reabsorbtia  sa  la  nivelul  a- 
rahnoidei  reprezinta  mecanismul  initial  major  de  com¬ 
pensare  a  cre$terii  volumului  intracranian  (Fig.3. 1). 

PlC=IO-l5mmHg 


Flg3. 1  Rcprezentarea  schematics  a  conpnutului  cutiei  craniene. 
Sageple  indicS  dirccjia  fluxului  LCR.  SSAS  -  spapul 
subarahnoidian  spinal;  FM  =  foramen  magnum;  PC _  plexurile 
coroide;  RA  -  reabsorbjiaarahnoidianS. 

In  conditii  patologice,  expansiunea  compar- 
timentelor  intracranicnc,  cclular  §i  vascular,  este 
urmata  dc  treccrca  unci  cantitap  de  LCR  prin  foramen 
magnum  in  spapul  subarahnoidian  spinal  care  cstc 
mai  distensibil.  0  compensare  adi|ionala  este  realizata 
de  cre^terea  reabsorbtiei  LCR  la  nivelul  arahnoidei. 
Accst  mecanism  dc  compensare  este  dependent  de 
valoarea  PIC  aeponand  pana  la  limita  de  30mmHg.  In 
cazul  in  care  create  PIC,  reabsorbtia  LCR  poate  s3  se 
produca  §i  la  nivelul  ventriculilor  transepcndimar. 
Atunci  cand  mecanismele  de  compensare  dependente 
de  LCR  sunt  depa§ite,  apare  un  mecanism  patologic 
de  compensare.  Acesta  consta  in  reducerea  volumului 
sanguin  cerebral,  manifestandu-se  initial  prin  com- 
primarea  sistemului  venos  (presiunea  venoasa  scadc). 


ca  apoi  sal  se  produca  un  colaps  capilar  rezultand 
ischemia  cerebral^.  Colapsul  vendor  tributare 
sinusului  sagital  are  drept  consecmta  cre^terea  presiunii 
in  patul  capilar,  urmata  de  cre$terea  PIC  (prin  cre$terea 
volumului  sanguin  cerebral)  §i  de  agravarea  edemului 
cerebral. 

Localizarea  $i  rata  de  expansiunc  a  leziunii 
intracraniene  sunt  de  ascmcnea  importantc  pentru 
capacitatea  de  compensare  prin  mecanism  dependent 
de  LCR.  in  cazul  leziunilor  intracraniene  rapid 
expansive  sau  cu  localizarea  de  asemenea  maniera 
incat  sa  obtureze  cailc  dc  drenaj  ale  LCR,  presiunea 
mtracraniana  create  rapid. 

Anestezicele  influentcaza  atat  sccrepa,  cat  §i 
absorbtia  LCR.(Tabelul  3.2). 

Tabcl  3.2  Efectele  anestezicelor  asupra  secrepei  §i  absortyiei 
LCR 


llalotan 

Fnfluraii 

tzofluran  Fentanyl 

Elomidat 

Sccrctic 

i 

T 

0  0 

4- 

Absorbjie 

i 

l 

t  t 

T 

Acestc  efccte  sc  instaleaza  lent.  In  cazul  in  care  sc 
praclica  o  craniotomie  sau  o  ventriculostomic  accstc 
modificari  sunt  irelevante.  Devin  importante  atunci 
cand  se  practice  o  intervenpe  cu  craniul  inchis  la  un 
pacicnt  a  carui  compliant  craniana  este  redusa.  Efectul 
cel  mai  nociv  cste  cel  de  crc§terc  a  secrepei  de 
scadere  a  absorbtici  LCR.  Singurul  care  produce  acest 
elect  este  enfluranul  §i  de  aceea  nu  se  administreaza  la 
pacienti  cu  hipertensiune  intracraniana. 

Complianfa  intracranian^ 

in  cursul  compensarii  inifialc,  cre$terea  volumului 
intracranian  (prin  tumori  sau  hemoragie)  determina 
cre§terea  u$oar3  a  PIC.  Cre$terea  inipala  a  PIC  este 
compensate  prin  reducerea  unuia  dintre  celelalte 
compartimente  intracranicnc,  dc  obicei  prin  scaderea 
volumului  LCR  intracranian.  Nivelul  PIC  $i  rata  sa  dc 
modificare  sunt  determinate  dc:  gradul  §i  rata  de 
expansiune  a  leziunii  intracraniene,  complianta 
spatiului  LCR  intracranian  §i  rata  de  absorbtie  a  LCR. 
in  absenja  unei  patologii  intracraniene,  o  mic5  cre§tcre 
a  volumului  intracranian  nu  determina  cre§terea  PIC. 
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Atuncicand  compliant  spafiului  LCR  intracranian 
cstc  dcpa$ita,  crc§terca  in  continuarc  a  volumului 
intracranian  ducc  la  crc$terea  progrcsiv&  a  PIC.  Dacfi 
PIC  este  deja  crescuta,  cea  mai  mica  cre$tere  a  volu¬ 
mului  intracranian  duce  la  crc§terea  marcata  a  PIC.  In 
aceste  situafii,  medicamentele  anestezice  $i  tehnica 
anestezica  utilizate  pot  influenfa  semnificativ  PIC  prin 
modificdrile  pc  care  lc  determina  asupra  volumului 
sanguin  cerebral.  Curba  complianfei  intracraniene 
(rclatia  volum-presiune  intracranian^)  variazS  dc  la 
individ  la  individ  Hind  dependents  de  volurnul, 
local  izarea  $i  rata  de  expansiune  a  leziunii  intracraniene. 
Curba  complianfei  intracraniene  este  influentatS  §i  de 
mSrimea  deschiderii  cutici  craniene  §i  a  hemierii 
fcsutului  cerebral,  valoarea  tensiunii  arteriale  §i 
presiunea  partiala  a  C()2  din  sangclc  arterial  (PaC02). 

PRESIUNEA  DE  PERFUZ1E 
CEREBRALA 

Presiunea  de  perfiizic  cerebrala  (PPC)  este  definite 
ca  fiind  dit'erenfa  dintre  tensiunea  arteriala  medie 
(TAM)  $i  presiunea  intracraniana  (PIC).  Tensiunea 
arterialS  medie  este  presiunea  diastolieS  plus  1/3  din 
diferenta  dintre  tensiunea  arteriala  sistolica  §i 
tensiunea  arteriala  diastolica. 

PPC  =  TAM -PIC 

Valoarea  normals  a  presiunii  de  perfuzie  cerebrala 
este  de  SQ  mmHg,  iar  atunci  cand  valoarea  sa  scade 
sub  50  mmHg  apare  o  ischemie  cerebrals  evident  §i  o 
activitatc  clcctrica  cerebrala  redusa.  Studiile  efectuate 
pe  loturi  mari  dc  pacienti  cu  traumatisme  craniene 
severe  au  aratat  ca  o  scaderc  a  PPC  sub  70  mmHg  arc 
ca  rezultat  cre§terea  mortalitSpi.  O  alta  metoda  de  a 
monitoriza  starea  PPC  la  paeienfii  cu  rise  este 
monitorizarea  continuS  a  saturafiei  oxigenuiui  din 
sangclc  venos  la  nivelul  bulbului  jugular,  cc  se  gase$te 
la  baza  craniului.  Valoarea  normals  este  dc  65%-75%. 
DacS  fluxul  sanguin  cerebral  scade  substantial,  apare 
o  scadere  a  saturatiei  venoase  a  oxigenuiui.  Pentru  cS 
fluxul  sanguin  cerebral  $i  aportul  de  oxigen  sunt 
reduse,  creierul,  pentru  a-?i  mentine  oxigenarea, 
extrage  mai  mult  oxigen  din  sangc  §i,  astfcl,  scade 
saturafia  in  oxigen  a  sangelui  venos. 


De  aceea  in  cursul  anesteziei  la  un  bolnav  cu  PIC 
crescuta,  orice  scaderc  a  tensiunii  arteriale  trebuie 
cvitatS,  iar  dacS  accasta  apare  trebuie  tratata  de  urgerifa 
prin  aport  volemic  sau  catccolaminc.  Este  dc  asemcnea 
important  ca  la  un  pacient  cu  traumatism  cramo-cerebral 
PPC  sS  nu  scads  sub  70  mmHg.  Ideal  este  ca  PIC  sa  fie 
monitorizata,  dar  de  cele  mai  multe  ori  acest  lucru  nu 
este  posibil.  Se  poate  totu$i  estima  valoarea  PIC  la 
pacientii  cu  traumatisme  craniene  astfel:  pacient  ametit 
§i  confuz  (scor  Glasgow  13-15)  PlC=20mmHg; 
traumatism  sever  (scor  Glasgow  <8)  PIC-30mniHg. 


BARI  ERA  HEMATOENCEFALICA 

La  inajoritatea  capilarelor  din  organism  mtre  celulele 
endoteliului  capilarexisia  fencstrafii  dc  65A°.  Endoteliul 
capilarelor  cerebrale  are  spafii  interceltilare  doar  de  8A°, 
cu  exceptia  plexurilor  coroide,  capilarelor  din  hipofiza 
51  a  ariei  postrema.  Datorita  acestui  fapt,  moleculele 
mari  $i  majorifatca  ionilor  nu  patnind  in  intcrstitiul 
cerebral,  accasta  constituind  baricra  hematocnccfalica 
(BHE).  Ancstczicele  nu  altereaza  in  mod  direct 
integritatea  BHE,  dar  o  hipertensiune  brusca  poate 
determina  ruperca  BHE  §i  ancstczicele  pot  facilita  acest 
fenomen. 

EFILEFTOGEN  EZA 

Unele  anestezice  utilizate  in  mod  curent  au  un  cfcct 
epileptogen,  mai  ales  la  paeienfii  prcdispu$i 
comifialitafii.  Periculos  este  faptul  ca  0  activitate 
convulsivanta  poate  apSrea  ffcra  a  fi  recunoscuta  la 
pacienfii  anesteziafi  $i  paralizafi.  Caurmarc,  potapfirea 
leziuni  ncuronale  extinse  daca  cercrca  de  substrat 
energetic  (RMC>400%)  dcpa§e$tc  aportul  pentru  o 
perioada  mai  lunga  dc  timp.  Un  alt  pericol  il  constituie 
apart  fia  crizelor  epileptice  imediat  postoperator,  in 
perioada  in  care  pacientul  este  mai  pufin  supravegheat. 
Crizcle  epileptice  spontane  in  timpul  sau  dupa 
anestezie  sunt  extrem  de  rare.  Totu§i,  la  pacienfii  cu 
rise  comifial  este  bine  sa  evitam  ancstczicele 
proconvulsivantc.  Ancstczicele  contraindicate  in 
accste  circumstanfc  sunt  cnfluranul,  mctohcxitalul, 
k  eta  min  a.  etomidatul  $i  atracurium.  Administrarea  de 
opioide  nu  arc  cfcctc  neurotoxicc  sau  procon¬ 
vulsivantc. 
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FLUXUL  SANGUIN  CEREBRAL 

Volumul  sanguin  cerebral  reprezinta  aproximati\(j^!y 
din  dcbitul  cardiac,  iar  vascularizatia  creierului  este 
reprezentata  Tn  principal  de  artera  carotida  interna  (cc 
asigiml  2/3  din  volumul  sanguin)  ?i  de  arterele 
vertebrale  (ce  asigura  1/3  din  volumul  sanguin 
cerebral).  Artera  bazilarfi,  formata  prin  anastomozarea 
color  dou5  artere  vertebrale,  impreunS  cu  cele  doua 
artere  carotidc  interne  formeaz5  poligonul  lui  Willis 
situat  la  baza  craniului.  Arterele  ccrebrale  emerg  din 
poligonul  lui  Willis. 

Venele  cerebrale  au  peretii  foarte  subtiri  §i  sunt 
lipsite  de  valve.  Ele  dreneaza  sangele  in  sinusurile 
venoase  cerebrale  care,  fund  invclite  de  dura  mater, 
sunt  protejate  in  oarecare  m^sura  dc  schimbarile 
presiunti  intracraniene.  De  la  acest  nivel,  sangele  trece 
in  venele  jugulare  interne  sau  in  piexul  venos 
vertebral. 

Fluxul  sanguin  cerebral  (ESC)  normal  este  de  4£- 
50  ml/ 100  g/rnin,  cu  valori  cuprinse  intre  20  ml/I00g/ 
mm  in  suhstanta  alba  $i  70ml ''l  QOg/min  Itf  suhstanta' 
cenugic.  In  circumstante  normale,  ciind  ESC  scade  sub 
1 8-20ml/l00g/min,  activitatca  electrica  fiziologica  a 
celulelor  incepe  sa  devina  insuiicienta.  De  asemenca, 
o  create  re  sau  o  scadere  a  FSC  va  determine  o  credere 
sau  o  scadere  a  volumului  arterial  cerebral  datoritS  dila- 
t3rii  sau  constrictiei  arteriale.  In  felul  acesta,  in  cazul 
unei  suferinte  intracraniene,  crc$terea  sau  scadcrea  FSC 
va  determina  o  semnificativa  cre§tere  sau  scadcrea  pre- 
siunii  intracraniene.  De  asemenea,  exists  mcdica- 
mente  care  pot  induce  o  vasodiiatatic  artenala  $i  cel 
mai  adesea  este  vorba  de  concentratiile  mari  dc  ■ 
anestezice  volatile. 


(FSC)  $i  a  ratei  metabolismului  cerebral  (RMC)  pot  ft 
clinic  foarte  importante  la  pacientii  cu  boli  neuro- 
chirurgicale.  Anumite  medicamcnte  $i  tehnici  anestezice 
pot  afecta  negativ  creierul  suferind  $i  pot  impicta  asupra 
tehnicii  neurochi rurgicaie.  Totu$i,  efectele  anestezie i 
generate  asupra  FSC  §i  RMC  pot  ft  astfel  ajustate  incat 
sa  obtinem  o  imbunatSfire  a  evolutiei  intra  §i  post 
operatorii  a  pacientilor  cu  afeepuni  neurochirurgicale. 

Creieml  uman  cantare§te  la  adult  aproximativ  1 350 
dc  grame  $i  reprezinta  aproximati\(^)  din  greutatea 
corporate.  Totu$i,  creierul  prime$te  intre  12  $i  15%  din 
dcbitul  cardiac.  Acesl  debit  sanguin  cerebral  mare 
rcflecta  o  rata  dc  metabolism  ridicatl  In  repaus  creierul 
are  un  consum  mediu  de  3.5  ml  02  / 1  OOg  tesut  cerebral 
/  minut.  lntrcgul  consum  cerebral  de  oxigen  (13,5  x 
3,5  =  47ml/min)  reprezinta  aproximativ  20%  din 
consum ul  total  de  oxigen  al  corpului.  Valorile  nonnale 
ale  FSC,  RMC  $i  al  alter  variabile  fiziologice  sunt 
prezcmaic  in  Tabelul  3.3. 

Tabel  3.3  Valorile  nonr.alcalc  paramctrilor  fiziologici  cerebral  i 


•jsc, 

Globa! 

Materia  ccnusie 

(cortical) 

Substanja  :ilba 
(Subcortical) 

3  RM 

•  RVC  (rezisrema  vasculura 
ccrebraU) 

a  PO,  in  sangele  venos 
cerebral 

.  JvOj_(3atiiratin  in  O, 
in  vena  jugulara) 

.  PIC 


45-55  ml/lOOg/min 
70-80  ml/IOOg/min 

20  ml  /100g/min 

3-3,5  ml  O./lOOg^min 
1 . 5-2,1  inmHg/ 1  OOg/min/rnl 

32-44  mmHg 

55-70% 


REGLARE  A  FLUXULUI  SANGUIN 
CEREBRAL 

Anestezicele  determinS  alterafii  reversibile  §i 
dependente  de  doza  ale  funepei  SNC,  avand  ca  rezultat 
disparipa  starii  de  con$ticnJa  $i  analgezia.  Alterarile 
functiei  creierului  induse  de  anestezie  sunt 
acompaniate  de  moditlcari  ale  fluxului  sanguin 
cerebral,  a  ratei  metabolismului  cerebral  ?i  a  functiei 
clcctrofiziologice  (electroencefalograma  $i  raspun- 
surile  evocate).  ModificSrile  fluxului  sanguin  cerebral 


•£= _ 8-!2  »■»!!»  fc,  W»HfcH 

O  marc  proporpe  din  energia  consumata  dc  creicr, 
aproximativ  60%,  este  utilizata  pentru  asigurarea 
functiei  electroliziologice.  Activitatca  de  depolarizare 
de  repolarizare.  reflectata  dc  EEG,  necesita  energic 
pentru  menpnerea  ?i  restaurarca  gradientelor  ionice. 
cat  ?i  pentru  sinteza.  transportul  $i  resinteza 
neurotransmifatorilor.  Ce  mai  ramanc  din  energia 
consumata  de  creier  este  utilizata  in  activitatile 
homeoslaziei  neuronalc,  ce  include  ?i  menfinerea 
integritatii  membranci  ncuronale.  Valorile  FSC  §i 
RMC  in  diferite  zone  ale  creierului  nu  sunt  acelcasi, 
amandoua  fiind  de  aproximativ  4  ori  mai  mari  in 
substanta  cenu§ic  decat  in  substanja  alba.  De  aseme- 
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nea.  populajia  celulara  a  crcierului  este  heterogena  in 
ceca  cc  prive§tc  ncvoilc  de  oxigen.  Celulele  gliale,  care 
reprezinta  mai  mult  de  jumatate  din  volumul  creierului, 
consuma  mai  pu[ina  energie  decat  neuronii. 

Cercrea  mare  de  energie  a  creierului  trebuie  sa  fie 
suplinita  de  un  aport  adeevat  de  oxigen  $i  glucoza 
prin  fluxul  sanguin.  Totu$i,  spatiul  inchis  delimitat  de 
craniu  $i  meninge,  cu  complianja  extrem  de  scazuti  , 
nu  permite  cre$tcrea  in  exces  a  fluxului  sanguin 
cerebral.  De  aceea,  exists  multiple  mecanisme  ce 
participa  la  reglarea  FSC.  De$i  se  cunosc  mufte  din 
efectele  asupra  FSC,  mecanismelc  prin  care  diferifii 
tactori  influemeaza  FSC  sunt  mai  putin  cunoscute. 
Cercetarile  recentc  sugereaza  rolul  central  pe  care-l 
detine  sistemul  arginina-oxid  nitric-2,3  guanozin- 
monofbsfatul  cicFc  m  scriimbarea  tonusului  vascular 
cerebral,  i Oxidul  nitric  (raspunzator  de  vasodilatatia 
produsa  de  nitroprusiatul  de  sodiu  $i  de  mtroglicenna) 
esFe  unTnediatora]  vasodilatatiei  cerebrale  detenninata 
dc  hipercapme,  agenfi  volatiliTT  de  stimularea  unor 
nuclei  implicati  m  comrolul  neurogenic  al  tonusului 
vascular  cerebral.  Deocamdata,  pentru  clinicieni  aceasta 
reprezintS  doar  o  problems  intcresanta  dc  fiziologie, 
deoarcce  nu  avem  inca  posibilitatea  de  a  interveni  in 
modularea  efectelor  mediate  de  oxidul  nitric  ale  agentilor 
farmacologici  admiiustraji.  Totu$i,  aceasta  arie  de 
cercetare  ne  duce  tot  mai  aproape  de  Iitfelegerea 
mecanismelorce  influenteazS  circulatia  cerebrala. 

Reglarea  miogena  -  Autoreglarea 

Autoreglarea  reflecta  capacitatea  intrinseca  a 
circulapci  cerebrale  de  a-$i  ajusta  rezistenta.  astfel 
incat  sa  mentinS  un  FSC  constant  in  limitelc  unor 
largi  variatii  ale  tensiunii  aneriale  medii.  La  subieefii 
normal i.  limitele  autoreglarii  FSC  sunt  cuprinse 
intre  valorile  tensiunii  arteriale  medii  de  50  §i 
1 50mmllg.  Peste  $i  sub  aceste  valori  ale  TAM.  FSC 
este  dependent  de  presiunea  sanguina  $i  variaza 
direct  proportional  cu  presiunea  de  perfuzie  cerebrala 
(PPC).  Chiar  intre  limitele  intre  care  autoreglarea 
FSC  este  prezenta  in  mod  normal,  o  schimbare  rapids  a 
TA  poatc  duce  la  alicrari  tranzitorii  de  3-4  minute  ale 
FSC. 

Mecanismul  prin  care  se  realizeaza  aceasta 
autoreglare  este  incS  insuficient  eimoscnt.  Pare  a  fi  o 
caracteristica  intrinseca  a  musculatuni  netede  a  vaselor 


cerebrale.  Autoreglarea  este  afcctata  in  cazul  suferin- 
telor  cerebrale  din  tumorile  intracraniene,  traumatismele 
cerebrale  $i  hemoragia  subarahnoidiana,  dai  $i  de 
vasodilatatoarcle  cerebrale  $i  de  ancstezicele  volatile. 

Reglarea  chimica 

Mai  mulji  factori  pot  determina  modificari  ale 
mediuiui  biochimic  cerebral  avand  ca  re/ultat  ajustari 
ale  FSC.  Printre  acc$tia  se  includ  modific5rile 
metabolismului  cerebral,  ale  PaCO-,  $i  Pa0o> 

Rata  metabolismului  cerebral 

Cre$terea  activitatii  neuronale  are  ca  rezultat  o 
cre§tcrc  a  metabolismului  local  cerebral.  Aceasta 
credere  a  ratei  metabolismului  cerebral  (RMC)  este 
asociatfi  de  o  credere  proportionals  a  fluxului  sanguin 
cerebral.  In  cursul  activarii  unor  regiuni  spccifice  din 
creier,  masuratorile  regionale  ale  FSC  $i  KMC  la  om  au 
demon strat  o  "cuplare”  strict  locala  a  FSC  §i  RMC. 
Mi§carilc  mainilor,  de  exemplu,  determines  ere$terea 
rapida  simultana  a  FSC  regional,  cat  $i  a  ratei 
metabolismului  cerebral  al  02  (RMC02)  regionala  in 
aria  conicala  contralatcrala  corespunzStoarc.  Ajustarile 
FSC  local  se  crcde  ca  apar  in  urma  deschiderii  sau 
inchiderii  sficterului  capilar  ca  raspuns  !a  alteriirile 
locale  ale  metabolismului  cerebral.  De$i  se  cunoa$te 
ca  factorii  metabolici  locali  joaca  un  rol  major  in 
ajustarea  FSC  $i  de  asemenea  ca  oxidul  nitric  (NO) 
este  mediatorul  vasodilatatiei  care  apare,  totu§i, 
mecanismul  precis  al  cuplarii  debit  sanguin  -  metabo¬ 
lism  ramanc  necunoscut.  Se  considera  ca  o  varietate 
larga  dc  produ$i  de  metabolism  actioneaza  ca 
intennediari.  Aceasta  include:  concentrafia  ionilor  de 
hidrogen,  potasiul  cxtracelular  sau/§i  conccntratia 
ionilor dccalciu.  produse  ale  membranei  fosfolipidice 
(tromboxan,  unele  prostaglandine).adenozina. 

La  un  bolnav  ncurochinirgical,  rata  metabolismului 
cerebral  poate  fi  influentata  de  starea  functional  a  a  SNC, 
de  medicamentele  anestezice  §i  de  temperatura 
corporala. 

Starea  funcfionala  a  SNC 

Rata  metabolismului  cerebra1  scade  in  cursul 
somnului  §i  create  in  cazul  unor  stimulari  senzorialc, 
activitate  mentals  sau  stare  dc  excita{ie  de  orice  natura. 
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Anestczicele 

In  general,  ancsteziceledcprimi  RMC,  cu  o  stngura 
cxccp$ie  §i  anumc  ketamina.  Componenta  metabolis- 
mului  cerebral  asupra  careia  actioneaza  este  cea 
rcsponsabila  de  funcpa  electro  iiziologic!  Cre§terea 
concenUatiei  plasmalice  a  unor  medicamente  anestezice 
(barbiturice,  izofluran,  etomidat)  determina  o  dcpri- 
mare  progresivi  a  activitapi  EEG  §i  concomitent  o 
reducere  u  RMC.  Crejcerea  in  continuarc  a  concentra- 
pei  plasmatice  a  substantci  anestezice  peste  nivelul  la 
care  aparc  linia  izoelectrica  pe  EEG  nu  are  ca  rezultat 
reducerea  in  continuare  a  RMC.  Proponia  din  RMC 
necesara  mentinerii  homeoslaziei  celulare  este,  aparent. 
nealtcratS  de  anestezice.  Exceppe  facexilina  administrate 
tn  doze  man  la  cainc  ( 1 60mg/kg).  Accasta  s-ar  pntea 
datora  faprului  ch  efectu!  stabilizator  de  membrana  al 
xilinci  reduce  ncccsitaple  energetice  pentru  menpnerea 
homeostaziei  celulare. 

Cand  se  administreazi  barbiturice  pani  la  atingerea 
punctului  izoelectric  se  obpne  o  scidcre  uniforma  a 
FSC  $i  RMC  in  creicr.  Cand  administtem  izofluran 
pans  la  punctul  izoelectric  obpnem  o  scidcre  a  FSC  $i 
RMC  mai  marc  in  ncocortex  decat  tn  alte  regiuni  ale 
crcierului.  Exista,  a§adar,  diferen{e  Tntre  diferitele 
medicamente  anestezice  in  privinja  potenpalului 
protectiv  asupra  SNC. 

Temperatura 

RMC  scade  cu  6-7  procente  la  reducerea  cu  1  grad 
Celsius  a  temperaturii  corpora le.  EEG  devine  izoelectrica 
la  aproximativ  20°C.  Dar,  spre  deosebire  dc  anestezice, 
scidcrea  temperaturii  sub  valorile  ce  produc  EEG 
izoelectrica  duce  la  scaderea  in  continuare  a  RMC.  Deci 
hipotermia  determine  scaderea  proportionate  a  ratci  dc 
utilizarc  a  encrgici  atat  pcntni  func|ia  electro  fiziologica, 
cat  ^i  pentru  menpnerea  integritatii  celulare.  RMCO-,  la 
18°C  este  mai  mica  cu  10%  fata  dc  valoarea  sa  din 
normotermie.  Accasta  explicS  tolcranpt  creiemlui  la 
perioade  scurte  de  oprire  circulatorie  la  temperaturi 
joase. 

Hipertcrmia  are  influenta  contrara  asupra 
para  me tri lor  fiziologici  cerebrali.  Lit re  37°C$i  42°C  FSC 
RMC  cresc.  Totu$i  pcste  420C  aparc  o  reducere 
dramatica  a  RMC02,  ceea  ce  indici  un  efect  toxic  al 
hipertermiei  datorat  degrad  arii  proteice  §i  enzimatice. 


Prcsiunca  partiala  a  COz 

FSC  variaza  direct  proportional  cu  PaC02.  FSC  se 
modified  cu  1-2  ml/100g/min  la  modificiri  cu  1  mm 
Hg  a  PaCO,,  fata  dc  valoarea  normal!  Accst  raspuns 
este  mult  diminuat  la  valori  ale  PaCO?  sub  25  mm  I  Ig. 

Modificarile  FSC  cauzatc  de  variatiile  PaC02  sunt 
aparent  dependente  dc  alterarile  pll-ului  spapului 
interstitial  al  creierului  $i  are  drept  mediatori  NO  $i 
AMP-ul  ciclic.  PH-ul  spapului  intersti(ial  §i  consecutiv 
FSC  se  modifiea  rapid  la  variapa  PaC07  pentru  ca 
C02  difuzeazS  liber  prin  endotcliul  capilarului 
cerebral.  In  contrast  cu  acidoza  respiratorie,  acidoza 
mctabolica  are  un  cfect  mai  mic  asupra  FSC  pentru  ca 
bariera  hematocncefalica  nu  permite  patrunderea 
ionilor  de  hidrogen  in  spatiul  perivascular.  Variatiile 
FSC  nu  sunt  de  durate  pentru  cS  modificarea  pH-ului 
lichidului  interstitial  este  compensate  renal  (prin 
eliminarea  de  bicarbonat).  Astfel  se  cxplica  posibili- 
tatea  ca  dupa  hiperventilape  normalizarca  brusca  a 
PaC02  sa  aiba  ca  rezultat  o  acidoza  semnificativa  a 
LCR  (posthipocapnica)  sau  alcaloza  (dup2 
hipercapnie).  Ca  umiare  se  poate  produce  o  credere 
brusc2  a  FSC  §i  cre$terea  concomitente  a  PIC,  ceca  ce 
duce  la  rise  de  ischemie  cerebrate. 

La  subiccpi  normal i,  ischemia  cerebrate  nu  aparc  la 
valori  mai  mari  dc20mm  Hgale  PaCD2-  Oar  este  prudent 
sa  limitam  reducerea  PaC02  la  maximum  25mmHg  la 
persoanele  care  au  fost  anterior  normocapnice.  Un 
creier  normal  nu  va  fi  afectat  de  asemenea  valori  seizure 
ale  PaCO,,  dar  efectul  asupra  unui  creier  suferind  poate 
si  fie  nociv.  Dupa  traumatisme  craniene  §i  dupfi 
liemoragie  subarahnoidian!  foarte  dcs,  apare  o  scidcre 
preeoce  a  FSC  la  limita  de  siguranja,  de  aceea  scaderea 
in  continuare  a  FSC  prin  hipocarbie  poate  determina 
leziuni  ischemice.  Hiperventilapa,  ca  oricc  aha  forma 
de  interventie  terapeuticS,  trebuie  indicate  numai  in 
anumite  cazuri  (hipertensiune  intracraniani,  ncccsitatea 
de  a  asigura  confort  in  campul  operator)  ?i  trebuie 
evitata  cand  nu  mai  este  indicate  nu  trebuie  sa 
constituie  o  componenta  automata  a  unci  ncuro- 
anestezii. 

Presiunea  partial^  a  02 

Modificirile  Pa02  intre  valorile  de  60mmHg  §i 
300mmHg  nu  influenfeaza  decat  foarte  pupn  FSC,  dar 
valori  ale  Pa02  sub  60nimllg  determina  cre$terea 


rapida  a  FSC.  Mccanismul  care  mediazfl  vasodilatatia 
cerebrala  in  hipoxie  nu  este  pe  deplin  eiucidat.  Sunt 
incriminate  influence  neurogene  generate  de 
chemoceptorii  periferici  §i  efectul  direct  hipoxie 
vascular  mediae  de  acidoza  lactica.  Valorile  mari  ale 
Pa02  determina  scadcri  modeste  ale  FSC.  I.a  PaCX>  de 
latm  FSC  se  reduce  cu  doar  12%. 

Rcglarea  neurogena 

Vasele  cerebrale  au  o  bogata  inervajie.  Densitatea 
inervapei  scade  cu  calibrul  vaselor  ceea  cc  aratS  ca 
cea  mai  mare  influenta  neurogena  o  sufera  vasele  dc 
calibm  mare.  Aceasta  mervafie  include  fibre  coliner- 
gice ,  fibre  adrenergice,  scrotonincrgicc  $.a.  dc  origine 
intra  si  extranevraxialS.  Efectele  vasoconstrictive 
mediate  simpatic.  de  exemplu  in  §ocul  hemoragic, 
deviaza  limita  inferioara  a  platoului  de  autoreglare  spre 
drcapla.  Rezulta  astfcl  un  flux  sanguin  cerebral  mai  mic 
la  o  tensiune  data  decat  atunci  cand  hipotensiunea  se 
datoreaza  drogurilor  simpalicolitice.  De  asemenea, 
inervalia  simpatidl  cerebrals  impinge  spre  dreupta  limita 
superioara  a  platoului  de  autoreglare  ccca  ce  confers 
proteepeimpotriva  niperii  barierei  hematoencefalice  in 
caz  de  hipertensiune. 

Efectele  vascozitatii  sanguine 

FSC  poate  fi  influenfat  de  vascozitatea  sanguina, 
iar  ccl  mai  important  parametru  care  o  descrie  este 
hematocritul.  La  subieetti  sanato§i  variatiile  hemato- 
critului  intre  33%  §i  45%  au  ca  rezultat  modificari  ininimc 
ale  FSC.  Valorile  mai  scazute  ale  hematocritului  due  la 
modificari  substantiate  ale  FSC.  in  anemie,  rezistenfa 
vasculara  cerebrala  este  sc&zutS,  ceea  ce  determine 
cre$terea  FSC.  Aceasta  poate  apSrea  ca  raspuns  nu 
numai  la  reducerea  vascozitatii,  dar  §i  la  scaderea 
capacitapi  sangclui  de  transpori  al  oxigenului.tn  cazul 
ischemiei  cerebrale  focal e,  scaderea  hematocritului  §i 
hemodilutia  au  ca  rezultat  cre$terea  FSC  in  teritoriul 
ischemic.  Mentinerea  unui  hematocrit  intre  30  §i  34%. 
in  caz  de  ischemic  cerebrala  focala,  asigurS  o  eliberare 
optima  de  oxigeu  la  nivel  cerebral. 

Medica  men  tele  vasoactive 

in  practica  anestezica  actuala  se  utilizeaza  nume- 
roase  medicamente  cu  efecte  vasculare  inirinseci.  Aces- 
lea  includ,  pe  langa  anestezice,  §i  numeroase  droguri 
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vasoactive  utilizate  in  principal  pentru  manipulare 
hemodinamica. 

Vasodilatutourelc  sistemice 

Majoritatea medicamentelor  utilizate  pentru  a  realiza 
hipotensiune  arteriala  (nitroprusiatul  de  sodiu, 
nitroglicerina,  hidralazina  §i  blocantele  canalelor  de 
calciu)  realizcaza  $i  vasodilatatie  cerebrala.  Ca  rezultat, 
FSC  create  sau  este  mentinut  la  valorile  de  dinaintea 
hipotensiunu.  FSC  este  menpnut  la  valori  scazute  ale 
TAM  cand  hipotensiunea  este  indusa  cu  vasodilata- 
toare  cerebrale  $i  nu  este  mentinut  cand  hipotensiunea 
este  produsS  de  0  hemoragic  sau  indusa  de  hipoten- 
soare  care  nu  produc  vasodilatape  cerebrala  (trimeta- 
fanul).  Efectele  drogurilor  vasodilatatoare  asupra 
presiunii  intracraniene  sunt  mai  pupn  dramatice  atunci 
cand  hipotensiunea  este  indusa  lent. 

Agoniftil  §i  antagonism  catecolamittici 

Numeroase  droguri  cu  efecte  agoniste  sau 
antagoniste  asupra  receptorilor  catecolaminici  sunt 
utilizare  astazi  in  practica  clinica.  In  Tabelul  3.4  sunt 
prezeutate  efectele  agonistilor  catecolaminici  asupra 
FSC  $i  RMC. 

Alfa  l  agoni$tii 

De  cele  mai  multe  ori  exists  0  retinere  in  admi- 
nistrarea  medicamentelor  cu  efect  al  (fenilefrina, 
noradrcnalina)  datorita  prezum|iei  ca  acestca  ar  putca 
determina  reducerea  FSC.  Studiile  efectuate  pe  om  $i 
primate  au  aratat  ca  injectarea  noradrenalinei 
intracarotidian,  de$i  duce  la  0  cre^tere  a  TAM,  nu  are 
ca  rezultat  modificSri  ale  FSC.  Noradrenalina  poate 
determina  cre$terea  FSC,  dac3  mecanismele  de 
auloreglare  sunt  alterate  sau  cu  limitele  depute,  cum 
ar  ft  anomaliile  barierei  hematoencefalice  (BHE). 
Noradrenalina,  prin  efectul  (3,  ar  putea  determina  0 
credere  a  meiabolismului  §i,  in  paralel,  0  cre§tere  a  FSC 
atunci  cand  pStrunde  la  nivelul  parenchimului  cerebral 
prin  BHE  rupta. 

In  concluzie.  alfal  agoni§tii  administrati  intravas¬ 
cular  nu  au  sau  au  un  cfcct  minim  asupra  FSC  la  om, 
cu  exceptia  noradrenalinei  care  poate  cauza  vasodila¬ 
tatie  cerebrala  atunci  cand  BHE  este  rupta. 

Beta  agoni$tii 

Agonist ii  (3-receptorilor  au  efecte  minime  asupra 
vaselor  cerebrale  in  doze  mici,  dar  in  doze  mari  pot 
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determina  o  cresstere  a  RMC  ?i  ulterior  §i  o  cre§tere  a 
I  SC.  Sc  pare  ca  aceasta  acfiune  este  mediate  dc  pi 
receptori.  Efcctcle  sunt  potentate  de  cre$terea 
permeabilitatii  BHE.  Administrarea  continua 
intracarotidianS  de  adrenalina  in  dozfi  de  6pg/rnin  nu  a 
dus  la  modificari  ale  TAM.  Administrarea  unor  doze 
mai  mari  de  adrenalina  -  3 7 pg/m m  i.v,  (doza  ce  a  crescut 
I  AM  cu  20mmHg)  a  determinat  cre$terea  FSC  $i 
RMC 02  cu  22-24%  Acela$i  lucru  s-a  intamplat  la 
administrarea  de  8pg/min  adrenalina,  cand  au  crescut 
atat  FSC.,  cat  $i  RMC.  Deci  pcste  o  anumita  doza  (5- 
agoni^th  determina cresterea  FSC  $i  RMC,  iar  ruperea 
BHE  duce  la  exagcrarca  efectului. 


fenomen  se  reflect^  in  distruejia  neuronala  progresiva 
ce  apare  cu  inaintarea  in  varsta. 


EFECTELE  ANEST EZI CELOR 
ASUPRA  FLUXULUI  SANGUIN 
CEREBRAL  $1  ASUPRA 
METABOLISMULUI  CEREBRAL 

Anestezicele  inhalatorii 
Anestezicele  volatile 


Tabd  3.4.  Efectele  agoni$tilor  calocolaminici  asupra  FSC  $i 
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+ 

Adrenalina 

+ 
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4  +  * 

+  lt 

Beta  bio  can  tele 


Rcduc  foarte  putin  FSC  §i  RMC  §i  nu  au  efecte 
adverse  la  pacientii  cu  patologie  intracraniana. 

Dopamina 

Este  des  utilizata  pentru  tratamentul  tulburarilor 
hcmodmamice,  pentru  a  cre?te  PAM  (pe  langa  celelalte 
metude)  §i  a  combate  vasospasmul  din  ischemia 
cerebrate  focala.  Efcctul  predominant  al  dopaminci 
asupra  circulapei  cerebrate  normale  este  vasodilatapa 
cu  modificarea  minima  a  RMC,  dar  poatc  realiza 
vasoconstriejie  cerebrate  la  doze  mari 

Aiful  agonistii 

1‘roduc  predominant  reduccrea  FSC  prin  actiunea 
asupra  unor  zone  ccntrale  (locus  ceruleus)  detenninand 
vasoconstricfie  mediate  neurogen. 

Varsta 

Pe  ntesura  inaintarii  in  varsta,  incepand  din 
copilarie,  FSC  $i  RMC02  scad  progresiv.  Acest 


Anestezicele  volatile  determina  cresterea  FSC  si  a 
volumului  sanguin  cerebral  ( V S C) .  cu  cresterea  _ 
consecutiva  q  PIC,  prmtr-un  efect  vasodilatator 
cerebral.  Ordinca  descrescaioare  in  care  produc cfectnl 
vasodilatator  cerebral  este:  haloian,  enfluran,  teofluran.  « 
Scvofluranul  ?i  dcsfluranul  au  efecte  asemanatoare  cu 
izofluranul  asupra  vaselor  cerebrate,  detenninand 
modified  similare  ate  FSC,  metabolismului  cerebral 
§*  PIC  Toate  anestezicele  volatile  produc  o  reducerc  a 
RMC fiincpc  dc  doza,  dar  in  acela$i  timp,  realizeaza  o 
cre§tere  a  FSC.  dcci  volatilele  modified  raportul  FSC / 
RMC.  determinan d  cresterea  acestuia  direct 
proportional  cu  MAC-ul. 

Halotanul  produce  modificari  relativ  omogene  in 
creier,  FSC  Hind  global  marit  RMC  global  scazuta. 
Izofluranul  produce  modificari  hcterogenc,  determi- 
nand  cre$tcrea  FSC,  mai  ales  in  ariile  subcorticale  $i 
paleocortex  decat  in  neocortex.  Reduce  mai  mult  RMC 
in  neocortex  decat  in  subcortex. 

Efectul  vasodilatator  a!  izofluranului  fiind  mai  ink 


uclcu  ai  naiotanuiui,  izorluramil  este  de  preferat  la  pn 
bolnav jn^hUjcrtensiunc  intracraniana.  Totu§i.  nu  se 
poate  spunc  ca  halotanul  este  conlraindicat  la  ace$ti 
bolnavi,  pentru  ca  cresterea  presiunii  intracraniene  se 


poate  preveni  printr-o  hiperventilatie  inainte  de 


expunerea  la  haloian. 


Efectul  volatilelor  asupra  FSC  este  dependent  de 
timpul  de  expunerc  la  voiatil.  Initial  apare  o  crc$tcre  a 
FSC  pentru  ca  apoi  valoarea  FSC  sa  scadS  treptat. 
Mecanismul  nu  estepe  deplin  cunoscut,  dars-a  stabilit 
ca  nu  este  tegat  de  modificfirile  pc  care  le  sufera  in 
timpul  anesteziei  autorcglarea  ?i  pH-ul  LCR. 

Cresterea  FSC  determinate  de  anestezicele  volatile 
este  direct  legate  dc  cresterea  VSC.  Cre$terea  PIC  apare 
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de  obicei  la  inceputul  unei  anestezii  cand.  pe  langa 
efeccul  anestezicclor,  acfioneaza  $i  stimuhil  chirurgical. 
Efcctele  de  credere  ale  FSC,VSC  $i  modificariie  dinamicii 
LCR  determinate  de  volatile,  daca  se  instaleaza  lent,  au 
mai  putin  rasunet  clinic. 

in  cursul  anestezici  cu  volatile,  raspunsul  la 
concentrapa  de  C 02  sc  menjine,  dar  dimpotriva  la 
cre$teri  tensionale  csic  impiedicata  autoreglarea  FSC. 

^nnuranu^j^tc  unicul  anestezic  volalil  aflai  in 
practica  clinica  ce  are  potential  epileplouen.  in  cursul 
anestezici  cu  enfluran,  hipocapnia  potenteaza 
descarcarile  epileptogene.  Inducerca  activitatii 
comipale  de  catrc  enfluran  este  asociaia  cu  o  cie§tcre 
in  areata  a  FSC  $i  RMCO,,  mai  ales  in  hipocampus, 
sistemul  limbic,  axul  cortico-talamic.  Sc  presupune  c3 
acestc  regiuni  ar  fi  la  originea  activitatii  comiflale. 

Dc§i  izofluranul  poate  produce  mioclonii,  cl  nu  este 
asociat  cu  o  activitate  epileptogena  ca  in  cazul 
enfluranului.  Dimpotriva,  izofluranu!  se  poate mili/a  in 
conlrolul  crixelor  comitialc  in  cazul  unui  status 
cpilepticus  rcfractar  la  allc  iratametue. 

Sevofluianui  arc  acelea$i  efecie  asupra  FSC, 
RMCO,  $i  PIC  ca  izofluranul. 

Dcsfluranul  determina  crejterca  presiunii  LCR  ia 
nivel  lombar  mai  mult  ca  izofluranul,  ceea  ce  impunc 
precautii  la  utilizarea  desfluranului  la  pacicnji  cu 
hipertensiune  intracraniana.  De  asemenea,  trezirea 
rapida  dupa  anestezia  cu  desfluran  in  n eurochi rurgic 
are  ca  rezuhat  cre$terea  riscului  aparifici  unei 
hipertensiuni  arterial e  cu  sangcrare  $i  edem  cerebral 
consecutiv.  Cu  toate  acestea,  administrarea  dc  des¬ 
fluran  in  neurochirurgie  nu  este  contraindicate. 

Protoxidul  de  azol 

Determina  cre^terea  FSC  a  PIC,  dar  magnitudinea 
acestui  efect  difera  in  funepe  de  prezenta  sau  absenfa 
unui  alt  agent  anestezic.  Cand  este  administrat  singur 
aparc  o  crc$tere  subslantiala  a  FSC  §i  PIC.  Cand  in $3 
se  asociazi  cu  un  anestezic  intravenos  -  barbiturice, 
benzodiazepine,  opiacee  sau  propofol,  efectufTau 
vasodilatator  cerebral  este  mult  diminuat,  sau  clilar 
complet  inhibat  Daca  se  asociuza  un  anestezic  volatil 
rezultatul  este  cregtcrea  adiponala  a  FSC. 

Raspunsul  la  concentratia  de  C02  se  mentine  in 
anestezia  cu  protoxid  de  azot. 

I  De§i  controversat,  N20  se  poate  utiliza  in 
,  neurochirurgie.  mai  ales  ca  adjuvant  In  anestezia 


intiavenoasa,  dar  $i  cu  volatile  cu  exceptia  situatiilorin 
care  PTC  esfe  persistem  crescuta  §i  cdmpul  operator  s'? 
mentine  sub  presiune,  cum  se  intampla  in  cazul 
bolnavilor  cu  turnon  cercbralc  man,  cu  boala  cardiaca 
grava,  cu  traumaTismc  cranioccrcbrale~severe  sau  a 
bolnav i  I  or  c e  necesita  cliparea  unui  anevrism  cerebral. 

Aneslezicele  intravenoase 

Ancstcziccle  intravenoase  au.  in  general,  efect  de 
reducere  para  lei  is  a  RMC  $i  FSC  cu  excepjia  ketaminci 
care  arc  efecte  inverse.  Administrarea  ancstezicelor 
intravenoase  determina  o  sc&dere  semnificaiiva  a 
RMC,  iar  la  aiingerea  punctului  lzoelectric  aparc 
vasoconstricpa  vaselor  cercbralc  cu  o  substantiate 
diminuarcaFSC. 

Autoreglarea  §i  raspunsul  la  modificariie  C02  sunt 
pastrate  in  urma  adminisirarii  de  anestezice  intra¬ 
venoase. 

Barbituricele 

Determina  reducerea  FSC  $i  RMC  intr-o  proporfic 
dependents  de  doza  administrate.  Odata  cu  instalarea 
anestezici  FSC  $i  RMC02  se  reduc  cu  >  30%.  Cand  se 
admin  istreazS  doze  niari  dc  tiopental  ( 10-5 5 mg/kg }  $i 
EEG  devine  izoelectric,  FSC  ?i  RMC  sufera  o  reducere 
cu  Cregterea  in  continuarc  a  dozclordc  barbituric 
pcste  doza  care  duce  la  atingerea  punctului  izoelectric 
pe  EEG,  nu  are  ca  rezullai  un  efect  aditional  asupra 
RMC.  Deci,  administrarea  barbiiuricelor  reduce 
metabolismul  cerebral,  cu  efecte  minime  asupra 
componentei  metabolice  ce  participa  la  rnentinerca 
homeostaziei  celularc  (mentinerea  mtegritaji i 
membranare,  a  transportului  ionic  etc.).  Toleranja  la 
administrarea  de  barbiturice  se  dezvolta  rapid, 
mentinerea  unui  pacient  fdra  activitate  electrica 
necesita  doze  progresiv  crescutc.In  cursul  anestezici 
cu  barbiturice,  autoreglarea  $i  raspunsul  la  modificariie 
C02  se  menpn 

Opioidele 

Morfina.  Administrarea  de  morfina  in  doza  de  1  mg/ 
kg  a  avut  ca  rezultat  scaderea  RMC02  cu  41%,  dar 
tete  efecte  asupra  FSC  global.  Scaderea  FSC  se  produce 
in  limp,  dar  este  surprinzator  cS  scaderea  FSC  nu  se 
realizeaza  simultan  cu  sctiderca  RMC02.  Autoreglarea 
se  mentine  intacta  la  valori  ale  TAM  cuprinse  intre  60 
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$j  120rnmHg  la  cei  anesteziap  cu  m  or  fin  a  2mc/kc  si 
70%N2O. 

Fentanylul  realizcaza  o  reducere  moderate  a  FSC  §i 
RMC.  Raspunsul  la  PaCO,  §i  autoreglarea  sunt 
ncafecratc,  ca  de  altfel  §i  raspunsul  hipercmic  la 
hipoxie. 

Alfentanilul modifica  foarte  pupn  FSC  §i  RMC,  iar 
autoreglarea  §i  rfispunsul  (a  C02  §i  hipoxie  sunt 
menpnute. 

SufentanUul reduce  global  FSC  *i  RMC  In  functie 
dc  dozn. 

Fentanylul,  alfentanilul  $i  sufcntanilul  an  aceleap 
beneficii  In  neurochirurgie  pentm  ca  cle  nu  modified 
PIC  si  aspectul  campului  operator,  atata  tiinp  cat  se 
inentine  o  TAM  constant! 

Remifentanilul  estt*  recent  introdus  in  practica 
medicala,  are  un  timp  de  injumatapre  foarte  scurt  $i 
nu  influenjeaza  PIC  la  valori  constante  ale  TAM. 

Kenzodiazcpinelc 

Determine  reducerea  in  paralcl  a  FSC  $i  RMC.  S-a 
demonstrat  ca  administrarea  a  15  mg  de  diazepam  la 
un  bolnav  cu  TCC  a  determinat  scaderea  FSC  $i 
RMC02  cu  25%.  Administrarea  de  0,15  mg/kg 
midazolam  la  pacienfi  cu  integritate  cercbrala  a 
detenninat  scaderea  FSC  cu  30-34%.  EfectuI  de 
reducere  a  FSC  $i  RMC  produs  de  benzodiazepine 
cste  intre  cel  a!  barbituricelor  $i  cel  al  opioidelor. 
Autoreglarea  $i  raspunsul  la  concentrapa  de  CO,  se 
mentine. 

Benzodiazepincle  se  pot  administra  in  siguranpi  la 
boinavii  cu  hipertensiune  intracraniana,  cu  condipa  ca 
depresia  respiratorie  cu  cre$terea  concentrapei  de  C02 
sa  nu  se  produca. 

Iluiiiazenilul 

Este  un  antagonist  specific  al  receptorilor 
benzodiazepinici.  Combaterea  sedarii  benzo- 
diazepinice  cu  fluinazenil  are  ca  rezultatcre$tcrea  FSC 
si  RMC.  Dar  nu  numai  ca  combatc  cfectul  de  scadeie  a 
I  SC  §i  RMC  determinat  de  benzodiazepine,  dar 
determine  §i  o  credere  a  FSC  cu  44-56%  §i  cresterea 
presiunii  intracramcne  cu  180-217%  fa$3  de  valoriie 
existente  lnaime  dc  ddmiiristrarea^cnzodiaze- 
pinelor.  RMC  nu  cre$te  peste  valoriie  initiate,  ceea  ce  ' 
arata  ca  intervine  §i  un  mecanism  mediat  neurogen.  * 


Deoarece  create  presiunea  intracraniana,  la  pacientii 
cu  TCC  care  au  primit  midazolam  pentru  sedarc, 
flumazenihil  trebuie  utilizat  cu  precaupc.  La  fel, 
pentru  antagonizarea  sedarii  induse  de  benzodia¬ 
zepine  la  pacienpi  cu  tulburari  de  compli  an  {a 
intracraniana. 

DroperidoJul 

Nu  este  un  vasodilatator  cerebral  $i  are  efecte 
minime  asupra  FSC  $i  RMC.  Daca  dupa  administrarea 
de  droperidol  se  constata  o  cre$tere  a  PIC,  aceasta  se 
datoreaza  scaderii  TAM  ce  determina  o  auloreglare 
mediata  de  vasodilatapc. 

Fropofolul 

EfectuI  propofolului  asupra  FSC  $i  RMC  este  similar 
cu  ce!  al  barbituricelor.  Determina  de  asemenea  scaderea 
presiunii  intracranienc,  dar  $i  a  presiunii  de  perfuzie 
cerebrate  cu  aproximativ  10%.  Scaderea  PPG  se 
datoreaza  scaderii  rezistentei  vasculare  perifcrice. 

Atat  raspunsul  la  concentrapa  dc  CO,,  cat  §i 
autoreglarea  se  menpn  nealtcratc  in  cursul  ancsteziei 
cu  propofol.  Dupa  inductia  cu  propofol  pentru  terapie 
electroconvulsivanta,  descarcarile  epileptoide  au  fost 
mult  mai  scurte  decat  dupa  induepa  cu  mctohexital. 
Aceasta  demonstreazS  efectul  anticonvulsivant  al 
propololului.  Mai  mult,  dupa  administrarea  propo- 
foTuTuTpentru  sedare  in  vederea  rezeepei  focarelor 
epileptogcnc  la  bolnav  treaz  nu  s-a  pus  In  evident 
activitatc  epileptoida  pe  EEG. 

Etomidalul 

EfectuI  etomidatului  asupra  FSC  $i  RMC  este  similar 
cu  cel  al  barbituricelor.  Determina  o  scadere  paralela  a 
FSC  §i  RMC,  tn  general  acompaniatS  de  o  progresiva 
inhibare  a  EEG.  Nu  apare  o  reducere  mai  mare  a  FSC, 
daca  crc$tem  doza  peste  cea  care  determina 
izoelectricitate.  Reduce  PIC  probabil  pnn  cuplarea 
metabolic!!  cu  reducerea  FSC.  Pe  cand  barbituricele 
determine  o  scadcre  globala  a  RMC,  scaderea  RMC 
determinate  de  etomidat  variaza  in  diferitele  regiuni 
ale  creierului. 

Reactivitatca  la  concentrapa  de  CO,  §i 
autoreglarea  sunt  pastrate.  Datorita  hemofizei 
determinate  de  etomidat  se  eliherea;™  hp.nnplnhm a 
iTbera  care  se  lcaga  dc  oxidul  nitric  endotel i al  ?i 
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inrautate$te  evolutia  unui  pacient  cu  suferinta  cere¬ 
bral*. 


Ketamina 

F* sie  s i ngurul  ancstezic  intravenos  care  netiveaza 
fnnctiile  cerebrale  (ne^te  RMC)  in  cnrsnl  anesteziei. 
Create  de  asemenea  $i  FSC  printr-un  mecanism  cuplat 
cu  RMC.  Determin*  cre§terea  PIC,  dar  reactivitaiea  la 
concentrafia  de  C02  se  menfine  intact*  pentru  c* 
hipertcnsiunca  intracraniana  determinata  de  ketamina 
poate  fi  scSzuta  prin  hipcrventilatie. 

Xilina 

Administrate  In  bolus  intravenos  constituie  un  bun 
adjuvant  pentru  prevenirea  sau  tratamentul  unci 
cre$teri  acute  a  PIC.  Din  acest  motiv,  se  rccomanda 
utilizarea  ei  m  terapia  iatensiva  pentru  prevenirea 
cre$terii  PIC  la  efectuarea  manoperelor  de  intubatie  tra- 
heala  sau  de  aspirape  traheal*.  Deoarece  in  doze  mari 
xilina  are  un  efect  convulsivant,  nu  se  administreaz* 
•  bolusuri  intravenoase  mai  mari  de  l,S-2mg/kg. 

Relaxantele  musculare 
Relaxantcle  musculare  nondepolarizante 
Singurul  efect  prin  care  relaxantele  musculare  non¬ 
depolarizante  acpioneaza  asupra  vaselor  sanguine  este 
acela  de  eliberare  dc  histamine.  Histamina  clibcrata 
poate  determina  scaderea  presiunn  de  perfuzie 
cerebrala  datorita  cre§terii  PIC  cauzata  de  vasodilatatia 
cerebrala  $i  scaderii  concoinitente  a  TAM  prin 
vasodilatape  periferic*.  Relaxanlul  muscular  care 
elibereaz*  cantitatea  cea  mai  mare  de  histamina  este 
D-Tubocurarina.  Melocurina,  atracurium  $i  mivacu- 
rium  elibereaz*  histamina  in  cantitap  mai  mici,  far* 
semnificarie  clinic*,  cu  excepfia  cazurilor  in  care 
acestea  se  administreaza  in  cantitap  mari  pentru 
obtinerea  conditiilor  de  intubatie  rapida.  Relaxantele 
musculare  pot  avea  aejiune  asupra  circulatiei  cerebrale 
$i  indirect.  De  exemplu,  pancuronium,  care  create 
tensiunea  arterial*.  poate  determina  crc$terca  PIC,  dac* 
TAM  create  brusc  sau  atunci  cand  mccanismul  dc 
auioreglare  este  inoperant  datorita  unui  proccs 
paiologic  intracranian. 

Vecuronium  administrat  in  doz*  deOJ-Q,14mg/kg 
poate  determina  scaderea  modest*  a  PIC  $i  a  TAM,  dar 
tar*  modificari  semnificativc  ale  PPC. 


De$i  atracurium  nu  modifies  semnificativ  PIC,  TAM 
sau  PVC,  un  metabolit  al  sau,  $i  anume  laudanozina, 
are  efecte  epileptogene. 

In  concluzie,  putem  afirma  ca  vecuronium, 
atracurium,  mivacurium.  metocurina  $i  pancuronium 
(daca  crc$tcrea  TAM  este  prevenita  la  administrarea 
acestuia  din  urma)  se  pot  utiliza  in  siguranja  la 
pacienjii  cu  hipertensiune  intracraniana.  Dozele  de 
metocurina,  atracurium  $i  mivacurium  trebuie  adaptate. 
astfel  incat  s*  nu  produca  hipotensiune  dupa 
administrare.  Tubocurara  trebuie  administrate  lent  ?i  in 
doze  mici  $i  repetate  pentru  a  evita  o  eliberare  masiva 
de  histamina. 

Succinilcolina,  PnJflOlVJ  om 

Poate  produce  cre$terca  PlC  la  pacienjii  cu 
ancstczic  superficial*.  De$i  s-a  obtinut  prevenirea 
lasciculapilur  si  a  cre^terii  PIC  prin  administrarea 
prealabila  deyvecuroniumisau  metocurina.  defasci- 
cularea  cu  pancuronium  nu  a  prevenit  cresterea  PIC. 
Problema  major*  nu  o  constituie  faptul  ca  este  utilizata, 
ci  modul  in  care  este  utilizat*.  Nu  apar  accidente  daca 
putem  controla  PaCCX,  TA  §i  profunzimea  anesteziei  §i 
daca  prevenim  fasciculapile  cu  metocurina.  In 
consecinta,  succinilcolina  se  poate  utiliza  in 
neuroanestezie,  mai  ales  daca  avem  nevoie  de  o  relaxare 
rapida  in  caz  de  stomac  plin. 

NOTIUNI  DE  FIZIOPATOLOGIE 
CEREBRALA 

ISCHEMIA  CEREBRALA 

i 

Fiziopatologie 

Creierul  are  o  mare  rat*  de  utilizare  a  eneryiei,  dar 
o  capacitate  de  stocare  a  ei  foarte  limicata.  De  aceea, 
este  foarte  sensibil  la  intreruperca  aportului  dc  oxigen 
sau  glucoza.  Se  pare  ca  in  patogeneza  ischcmiei 
cerebrale  rolul  central  este  delimit  de  ionul  de  calciu. 
Calciul  este  prezent  in  neuroplasma  unde  indepline§te 
anumite  functii  (de  exemplu  de  coenzim*  sau  mesager 
sccundar).  Calciul  patnmdc  in  citoplasma  prin  canalelefL 
de  calciu  dependent  de  voltaj  §i  canalclc  dependent^, 
dc  ligant  (ncurotran$mi{*torul  glutamma)  51  este  stocat 
la  mvelul  reticolului  endoplasmatic  $i  la  nivelul 
mitocondriei.  Concentratia  plasmatic*  normal*  a 
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calciului  estc  reglata  de  mecanisme  cu  consum 
energetic.  Acestc  mecanisme  au  rolul  de  a-1  elimina  din 
celula,a-l  rcstoca  lanivclul  mitocondriilor§i  al  reticolului 
endoplasmatic  $i,  de  asemenea,  de  a  inhiba  factorii  care 
il  eiibereaza  de  la  locurile  de  depozitare. 

Ischemia  ccrebralti  are  doua  influence  majore  asupra 
acestor  proces^Duce  la  eliberarea  in  exces  la  nivel 
sinaptic  a  ncurotransmipatorilor  care  activcaza  influxul 
de  calciu  $i.  imediat  dupa  accca.  impicdicii  eliminarea 
calciului  din  citoplasma  din  cauza  lipsei  de  ATP  (acest 
proces  Hind  consumator  de  encrgic).  Una  dintre 
functiile  normale  ale  calciului  intracelular  este  aceea 
de  a  activa  difenie  enzime,  lipaze,  nucleaze  $i  protcazc. 
Concentrapilc  crcscute  de  calciu  intracelular  due  la 
activarea  sustinuta  a  accstor  enzime  in  cursul 


ischemiei  cerebrale.  Astfcl  apare,  pc  langa  leziuni 
structural,  $i  o  eliberare  masiva  de  acizi  grasi  liberi  din 
membrane.  Un  acid  gras  liber  este  $i  acidul  arahidonic 
care  constituie  substratul  pentru  gencrarca,  sub 
aejiunea  ciclooxigcnazei  $i  lipooxigenazei,  a  variatelor 
tipuri  dc  prostaglandine  $i  Icukotriene,  idcntificati  cu 
titlul  generic  de  ecosanoizi.  Ace$ti  ecosanoizi  pot 
detennina  vasoconstrietie,  vasodilatatie,  leucotaxis, 
precum  $i  alterarca  permeabilit5tii  membranclor, 
fenomene  cc  contribuic  la  nroercsia  lezinnilor  ccrcbrale. 


In  plus,  radical ii  liberi  care  apar  datorita  proceselor  de 
reperfuzic  contribuic  la  dcgradarca  lipidclor  §i  a  altor 
structure  membranare. 

jf^Acidul  lactic  format  ca  urmare  a  glicolizei 
anaerobe  in  lipsa  aporlului  de  oxigen  are  $i  et  rol 
patogenetic.  Scaderea  pH-ului  ducc  in  continuarc  la 
dcteriorarca  functionalitapi  celulare.  Valorilc  crcscute 
ale  glicemiei  preischcmicc  accclcrcaza  glicoliza 


anaeroba. 


Oxidul  nitric,  care  este  mediatorul  modilic2rilor  pe 
care  Ic  sufera  FSC,  in  cazul  unui  status  fiziologic  normal. 


are  $i  el  un  rol  patogenetic  in  ischemia  cerebrala.  Poate 
ft  prezent  sub  forma  de  radical  liber  $i  folosit  ca  si 1 ‘killer" 
de  catrc  macrofage. 

In  functie  de  intinderea  ischemiei  $i  de  repercu- 
siunile  asupra  tunepei  membranare  variazS  $i  lcziuni-lc 


ce  apar.  In  cazul  ischemiei  ccrcbrale  focalc  (din  mfarctul 
cerebral)  debitul  sanguin  rezidual  poate  sa  asigure 
suficient  oxigen  pentru  formarca  de  ATP  si  poate 
intarzia  sau  impicdica  distrugerea  ireversibila  a 
membranei  neuronale.  Accasta  distructie  neuronala 


poate  aparea  in  cateva  minute  in  cazul  ischemiei 
ccrcbrale  globale  (ca  cca  de  dupa  stopul  cardio- 
respirator). 

Ca  urmare  a  scadcrii  aportului  dc  oxigen,  functia 
neuronala  se  degradeaza  progresiv.  Ramane  o  rezerv3 
functionals  §i  dup2  scaderea  FSC  sub  niveiul 
considerat  normal  (>50ml/100g/min).  Scmnele  dc 
ischcmie  pe  FFG  apar  cand  FSC  scade  la  aproximativ 
2 2 m  1  / 1  OOK/min.  Cand  FSC  ajungc  la  vaiori  de 
aproximativ  1 5 m  1/ 1 00 g/min  EEC  devine  tzoelectric, 
iarcand  FSC  este  redus  la  aproximativ  6ml/100g^rjiu) 
apare  o  distrugere  ireversibila  a  membranelor 
neuronale  cu  moartc  neuronala.  Regiunilc  din  creicr 
cu  FSC  cuprins  intre  6  $i  ISmI/'lQQg/min  constitu i e 
penumbra  ischcmica,  adiea  regiuni  din  creicr  in  care 
functia  neuronala,  de>i  abolita  este  potential  reversibila. 
In  aceste  zone,  moartea  neuronala  poate  surveni,  dacii 
FSC  nu  este  restaurat  in  decursul  a  cateva  ore. 


Protcc(ia  cerebrals 

Ischemia  cerebrala  implicit  procese  in  care  aportul 
scade  sub  nevoile  energetice,  mediul  intracelulai  se 
degradeaza  (create  calciul  intracelular  $i  scade  pll- 
ul).  sc  lezeaza  membrana  neuronala  §i  sunt  initiate 
proceseie  ce  due  la  agravarea  leziunii  neuronale 
(formarca  de  ecosanoizi  §i  rad i cal i  liberi).  Astfcl,  s-?.u 
inipus  modalitajile  de  proteclie  neuronala  in  principal 
adresate  Fiecaruia  dintre  mecanismele  patogenetice 
implicate.  Tratamentul  de  proteclie  neuronala 
(cerebrala)  este  mult  mai  eficient,  daca  sc  instituie 
inainte  dc  aparipa  ischemiei,  dar  exista  §i  unele  masuri 
care  au  eficicnta  eerta  chiar  dupa  aparitia  ischemiei  sau 
a  fenomenului  de  reperfuzie  cerebrala  (Tabelul  3.5). 

Hipotermia  este  principala  tehnica  de  proteclie 
cerebrala,  mai  ales  in  cazurile  de  oprire  cardiac  a, 
dcoarccc  crc§tc  foarte  mull  tolcran(a  la  ischemic  a 
creicrului.  Accst  efcct  sc  datoreaza  in  cea  mai  mare 
parte  reducerii  RMC.  S-a  demonstrat  ca  hipotermia 
u&oara  (34-36, 5°C)  moderate  (2S-33,5°C)  nu  numai  ca 
protejeazS  impotriva  leziunilor  neuronale,  dar  §i 
imbunfitatc^te  substantial  evolu(ia  unui  bolnav  cu 
ischemic  cerebrala  focala  sau  globala.  Pc  langa 
reducerea  RMC,  protectia  neuronala  a  hipotermiei  se 
datoreaza  altor  mecanisme  ca:  stabilizeazS  membrana 
ameliorand  penneabilitatea  ionicaf'asigurri  refacerea 
sintezei  proteice  postischemice^previne  alterSrilc 
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Tabelul  3.5  Mecanismele  fiziopatologicc  ale  ischemia  cerebrale  $i  masurilede  proteepe  cerebrala 


Mccanismul 

patogenetic 

Protect^  neccsara 

M3suri  tcrapcutice 

Apoct  energetic 
insufieient 

Scaderea  ncccsarulai  energetic,  scaderea  RMC 

Hipotermia 

Cre^terea  aportului  energetic,  creperca  FSC 
Prevenirea  cre$terii  nevoilor  enerueiice 

Barbiturice 

A  he  anestezice 

Hipertensiune  arteriala  indusa 

Hemodilupe 

Manitol 

Tromboliza  X— 

•Profilaxia  $i  controlul  crizelor  epilepticc  (  tAt  i 

^  .  Cre$tcrca 

Prcvcnirca  clibcrfirii  dc  r.curotransmitatori 

•Hipotermia  f 

calciului 

Bloearea  rcccpiorilor  per.:ru  neurotransrnijatori 

A!fa2  agom$tii  - 

'Antagonist!  dopamincrgici  / 

Antagonists  ai  glicinei 

Antagonist  ai  serotoninei  * 

•Jnhibitori  ai  fosfolipazci  ^ 

Blocantc  ale  canalelor  de  calciu  \  M/PlGTVf>)' 

•I.imitarea  administrSrii  de  solupi  glucozate 

citoplasmatie 

Blocarea  fonnlrii  mesagerilor  sccundari 

Bloearea  intrarii  calciului  in  celule 

^ .  Acidoza 

Evitarea  hiperglieemiei  / 

intracclulara 

( 

Administrarea  de  insulini  pentru 
normalizarea  gliccmiet 

y  Lezarea 

Inhibarea  formnrii  de  radical!  liberi 

Chelarori  de  fier  (desferoxamina) 

mcmbranci 

Eiiniinarea  radicalilor  liberi 

Inhibitor!  dc  xantinoxidaza  (allopurtnol) 

□eurouale 

Aiitioxidauti 

Stabilizator  de  membrar.a 

Superoxid-dismutaza 

Catal3za 

Dimetiliioureea 

•Aminosterdizi 

Vitamins  E 

GangSiozide 

^  Leziur.ilc 

Inhibarea  formflrii  ds  prostaglandine  si  / 

•Inhibitori  de  lipooxigenazS,  ciclooxigcna/fl  $i 

mediate  dc 
acizi; 

Icucotricnc  f 

tromboxan-sintetaza 

determinate  de  creaiinkinaza;  reduce  form  area 
produ$ilor  de  peroxidare  lipidica  $i  inhlb3  radical  ii  liberi 
de  oxigen?reducc  ruptura  BHE. 

S-a  demonstrat  ca  cre?terea  glucozei  sericc  inaintc 
de  episoadeledc  ischemie  cerebrala  a  dus  la  agrayarea 
leziunilor  neurologice.  Dc  aceea  se  limiteaza  admims- 
traiea  de  solupi  de  glucoza  m  situapile  in  care  este 
prezenta  sau  ar  putea  aparea  o  ischemic  cerebrala. 
Insulina  nu  se  administreaza,  daca  glicemia  nu 
depa§e$te  175-200mg%. 

Alte  posibilitSti  terapeuticc  dc  proteepe  $i 
resuscitare  cerebrala  sunt  reprezentate  de  normalizarea 
pH-ului  sistcmic,  prcvcnirca  si  tratamcntul  crizclor 
epileptice,  controlul  PIC  $i  PPG. 


Ischemia  cerebrala  focala 

Apare  o  putemica  reaepe  inflamatorie  imuna  de- 
cian^aia  de  influxul  masiv  de  calciu  in  cclula  $i  dc 
producereu  de  radieali  liberi  de  oxigen  ca  $i  de  alp 
radical!  liberi.  Imre  mSsurile  de  proteepe  cerebrala 
barbituriccle  au  o  cficienja  dovedita.  De$i  produc  o 
redistribute  a  fluxului  sanguin  cerebral  §i  o  inhibarc 
a  radicalilor  liberi,  cfcctul  lor  protector  cerebral  este 
atribuit  in  principal  scaderii  RMC.  Reducerea  RMC 
este  benefica  In  acele  regiuni  ale  creicrului  in  care 
aportul  de  oxigen  a  fost  insufieient  pentru  necesitap, 
dar  suficient  pentru  minime  activitUp  EEG. 

Izofluraniil  are  efect  protector  cerebral  prin  scaderea 
RMC,  mai  ales  la  nivelul  cortexului. 
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Etomidatul  $i  propofolul  pot  scadca  RMC  la  o 
valoare  asemiSnatoare  cu  cea  determinate  de 
barbiturice.  Cu  toate  acestea,  nu  s-a  demonstrat  ca 
etomidatul  ar  avea  efecte  de  protectie  cerebrala,  iar 
cfectele  de  proteepe  cerebrals  ale  propofolului  sunt  de 
mica  amp loare.  Lazaroiziicare  sunt  steroizi  modificap 
laia  activitate  corticoida,  inhiba  peroxidarca  lipidelor 
membranare  §i  astfel  blocheaza  declan$arca 
vasospasmului  §i  limiteazS  extensia  infarctului.  Mai 
mult,  preparatul  Tirilazad  elimina  radicalii  liberi 
hidroxil  $i  stabilizeaza  membrana  celularS. 

Dintre  blocantele  canalelor  de  calciu  njmodipina  §i 
nicardipina  amelioreaza  evolupa  pacienfilor  care  au 
suferit  un  AVC  ischemic  sau  o  hcmoragic  subarah- 
noidianS  prin  efectul  de  combatere  $i  ameliorarc  a 
vasospasmului.  De  asemenea,  un  efect  benetic  asupra 
starii  neuropsihicc  la  pacienpi  care  au  fost  o  perioada 
pe  circulate  cxtracorporeala  o  arc  administrarea  i.v. 
continue  a  nimodipinei. 

Masurile  terapeuticedesemuate  sS  crcasca  FSC  sunt 
de  asemenea  irnportante  pentru  pot  prelungi 
supraviepiirea  neuronala,  mai  ales  in  zonele  dc  ischemie 
din  penumbra.  Menpnerca  unei  PPG  la  limitclc 
superioar£  ale  normalului  imbunatStegte  fluxul 
sanguin  colatera!  $i  amelioreaza  astfel  parametrii 
neurofiziologici,  inclusiv  funejia  neuronala.  Totu$i 
cre§terea  FSC  pentru  periode  mai  mari  de  timp 
prcdispune  la  riscul  agravSrii  edemului  cerebral  $i 
aparipei  infarctului  hcmoragic. 

Trcbuic  menpnuta  nonnocapnia  sau  hipocapnia  prin 
hiperventilatie  moderate.  ilipcrcapnia  poatc  determina 
furt  intracerebral  §i  mrautatirea  pH-u!ui  intracelular. 

Hemodilutia  face  parte  din  arsenalul  tcrapcutic 
daca  ischemia  este  asociata  cu  vasospasm.  He- 
matocritul  optim  ce  trebuie  mentinm  este  de  30-35%. 

Dc  fapt.  tratamemul  ischemiei  cerebrale  locale  se 
bazeaza  pc  existent  a  doua  “ferestre"  fannacologice. 
Prima  cstc  mai  ingusta  §i  este  reprezentata  de  o  perioada 
scurta  ( 1  -3  ore)  in  care  este  eficiente  administrarea  de 
glutamat  sau  hlocantc  ale  canalelor  de  sodiu  $i  calciu. 
Difasenienea,  eficiente  in  aceaste  fereastr5  de  timp, 
cstc  $i  trifluoropc  razinacare  blocheaza  activitatea  fosfo- 
lipazci  A2.  Cea  dc  adoua  fereastrS,  mult  mai  mare,  se  N| 
caracterizeaza  prin  eficien{a  imunosupresoarelor  / 
(ciclosporina  A)  §i  a  a-fenil-teri-butil-nilrat  (PBR)1  j 

Trebuie  §tiut  ca  la  un  pacient  care  a  suferit  un  AVC  V 
in  antecedcntc  FSC  sufera  modificari  irnportante. 


Existe  arii  in  care  FSC  este  creseut  $i  aitele  in  care  FSC 
este  scSzut,  iar  stabilizarea  FSC  regional  RMC 
regional  arc  loc  la  aproximativ  doua  saptamani  dup5 
AVC.  In  perioada  imediat  urmatoarc  unui  AVC,  se  pierde 
controlul  vasomotor  normal  (raspunsul  la  concentrafia 
CO,  §i  autoreglarea)  care  poatc  persista  uneori  chiar 
mai  mult  de  doua  saptamani.  Anomaliile  BHE  pot 
persista  aproximativ  4  saptamani,  iar  rezolutia 
instologica  complete  a  unui  infarct  cerebral  se  realizeazS 
abia  dupa  cateva  luni.  Din  aceste  motive,  este  bine  sfi 
amandin  o  interventie  de  elcctic  6  saptamani  dupa  AVC, 
timp  necesar  pentru  recuperarea  i'uncpci  de  autoreglare,  J  J 
a  raspunsului  la  concentrapa  de  CO,  $i  a  integritetii 
BHE.  Aceaste  perioada  depinde  §i  de  extensia  leziunilor 
cerebrale,  fi  ind  de  preferat  o  amanare  cu  intte  6  saptamani 
a  unei  intcrvcntii  de  eleepe  dupa  atingerea  unui  status 
neurologic  stabil. 

Ischemia  cerebrala  global;*  (consecutiva 

stopului  cardiac) 

Tulburarea  majora  este  reprezentata  dc  pcrturbarca 
funepei  membranei  neuronale  cu  eresterea  treptate  a 
concentratiei  calciului  citosolic.  Cauza  acestei 
modificlri  cstc  peroxidarca  lipidelor  membranare  sau/ 

$i  oxidarea  protcinelor  membranare  care  moduleaza 
canalele  $i  pompa  de  calciu.  Dc  asemenea,  un  rol 
important  il  are  eliberareade  prote ink  i naze  §i  fosfataze. 

Ca  urmare  a  cre$terii  calciului  intracelular,  cre§te  §i 
concentrapa  calciului  in  miiocondrii  cu  o  masivS 
produccrc  dc  radicali  liberi ,  in  principal  de  oxigen.care 
duce  la  moartca  cclulara.  De  asemenea,  un  rol 
patogenetic  important  este  acordat  fosfolipazeiA2  $i 
cascadei  imllamatorie/imuna. 

Mentinerea  unei  PPC  adeevata  dupa  o  oprire 
cardiaca  este  de  importanta  majora.  O  hipotensiunc 
arteriala  poatc  agrava  tulburSrile  microcirculatorii  $i 
vasospasmul,  extinzand  leziunile  cerebrale.  Poate 
aparea  o  credere  a  PIC  ca  rezultat  al  dczvoltarii  unui 
edern  cerebral  general izat,  de  etiologie  atat  vaso- 
spastica,  cat  $i  citoloxica,  insopt  de  necroza  cerebrala. 
Controlul  edemului  cerebral  cu  terapie  osmotica  nu 
cstc  foarte  cficient,  ca  dc  altfel  nici  proteepa  neuronala 
determinate  dc  barbiturice.  Nimodipina,  de$i 
imbunata|e>te  FSC,  nu  arc  rczultate  spcctaculoase  in 
evolutia  neurologica.  Alte  posibi litati  terapcuticc 
adjuvante  ar  fi  mentinerea  unei  tensiuni  arteriale 


normale,  normocarbia,  normalizarea  ^H-ului  sistemie, 
cvitajmhipcrtcrmic i  ?i  prevenjrca  $i_tratarea  crizelor 
epilepticc.  O  eficienja  promi{atoare  o  arc  $i  administra- 
rea  de  ciclosporina  A,  care  inhiba  cascada  inllamapei. 


HIPERTENSIUNEA  ARTERIALA 
CRONICA 


In  hipertensiunea  arteriala  cronica,  ambele  limite  ale 
autoreglSrii,  atat  cea  inferioara,  cat  cea  superioara. 
sunt  impinse  spre  dreapta.  In  practica  clinica,  foarte 
importance  la  un  pacient  cu  hipertensiune  arteriala 
cronica  sunt  nivelurile  la  care  hipotensiunea  estc 
acccptabila.  Nu  exists  limite  standardizate  care  sa 
poata  ghida  un  anestezist  in  a  determina  limitcle 
permise  de  scadere  a  tensiunii  arteriale.  Curba 
autoreglarii  fund  in  intregime  Tmpinsa  spre  dreapta, 
ar  putea  fi  acceptatS  §i  bine  tolerate  o  scadere  a 
tensiunii  arteriale  cu  pana  la  50minHg  faff  de  tensiunea 

-<C  ^ 


arteriala  medic  inijiala.  /rfS JivjL 


HIPERTENSIUNEA 

INTRACRANIANA 

Hipertensiunea  intracraniana 
progresiva 

Cauzele  care  determina  cre$terea  presiunii 
intracranicne  sunt  aratatc  in  Fig. 3.2. 
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Hipertensiunea  intracraniana  (HTIC)  reprezinta  o 
cre$tere  susjinuta  a  PIC  ce  dep5$e$te  20mmHg  { W 
(masurata  in  clinostatism).  Cu  alte  cuvinte  aceasta  l/,y 
valoare  a  PIC  reprezinta  “pragul  patologic"  al  siste- 
mului  nervos  central.  Cre^terea  de  scurta  durata  a  PIC, 
chiar  peste  valori  de  30mmHg,  este  bine  tolerata  de 
creier,  H5ra  consecin{e  $i  apare  free  vent  in  cursul  tusei. 
stranutului,  manevrei  Valsalva  §i  a  efortului  fizic  intens. 

C.a  0  consecinla  a  leziunilor  inlocuitoare  de  spapu, 
apare  0  compresie  vascularS  $i  0  ischemic  regional^ 
consecutiva.  Daca  procesul  expansiv  este  destul  de 
mare,  apar  diferente  de  presiune  intre  diferitele 
compartimente  intracranicne  urinate  de  hernierea 
tesutului  nervos  §i  disfunepi  neurologice  dependents 
de  ariile  cerebrale  care  sufera  compresiuni.  In  stadiile 
avansate  de  HTIC.  datoritS  cre§terii  continue  a  PIC  §i 
scaderii  TA  sistemice,  apare  0  ischemic  cerebrals 
globala  (genera  lizata). 

Exista  mecanisine  compensatorii  care  restabilesc 
perfuzia  ecrebraia  in  mod  temporar.  daca  PIC  create. 
Presiunea  de  pcrfuzic  ccrcbrala  este  reprezentata  de 
diferenta  dintre  tensiunea  arteriala  medie  $i  presiunea 
intracranianS.  Ca  urmare  a  cre$terii  PIC,  printr-un 
mecaiiism  de  autoreglare,  apare  o  scadcrc  a  rezistenfei 
vasculare  cerebrale.  Vasodilatapa  produsa  prin  acest 
mecanism  autolimitant.  de  fapt,  duce  la  cre§terea 
voluniului  sanguin  intracranian  $i  deci  duce  la 
cre$tcrca  PIC.  O  crc§tcre  abrupta  a  PIC,  care  durcaza 
mai  mult  de  10-15  minute  §i  este  acompaniata  dc 
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Fig.  3.2  Cauzele  intracraniene  sistemice  ale  hipertensmnii  intracranicne. 
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tulburSri  neurologice,  poate  fi  manifestarea  acestui 
rSspuns  autoreglat  la  ischemia  cerebraia  incipientS. 
Modificari  ale  iensiunii  arteriaJe  $j  ah  pulsului  sunt 
frccvent  asociate  cu  fluctuajiile  episodice  ale  PIC  $i 
pot  fi  singurele  semne  extracraniene  care  indicS 
modificSri  dinamice  ale  PIC  la  pacientii  coinato$i  sau 
paralizafi  fannacologic.  Cre§terea  tensiunii  arterialc 
sistcmice  determina  $i  cre§tere3  presiunii  dc  perflizie 
cerebraia,  dar,  in  acela§i  cimp,  poate  determina 
accentuarea  edemului  cerebral,  deoarcce  determina 
trecerea  protemelor  prin  baricra  hematoencefalica. 

fn  stadii  avansate,  se  maresc  ariile  cu  ischemie 
cercbrala  acidoza  tisulara  in  care  autorcglarea 
vasculare  este  pierduta.  Aceasta  decompensare,  numita 
paralizic  eerebro-vasculara.  se  manifest?,  clinic  prin 
triada  Cushing  -  hipertensiune  intracraniana.  hipcr- 
tensiune  arienifla  $i  bradicarcfic  rcilcxa.  in  acest  sradiu, 
chiar  modificari  niici  ale  I  A  pot  mitia  ischemie 
cerebraia  focala  sau  globala  sau  pot  sa  determine 
cre$terea  FSC  $i  a  VSC,  favorizand  edemul  cerebral  §i 
cre§tcrea in  continuare  a  presiunii  intracraniene. 

Edemul  cerebral 

In  mod  obi$nuit.  edemul  cerebral  insote§te 
procesclc  patologice  cercbrale.  Acesta  este  definit  dc 
crc$te-rea  cootinutului  in  ap5  al  creicrului  §i  are  mai 
mui  te  forme,  in  functic  de  scarea  baricrei  hemato-cnce- 
falice. 

®  Edemul  cerebral  celular:  Se  prefer^  termeiiul  de 
Celular”  in  loc  dc  “citotoxic”  pentru  c3  edemul 
intracelular  nu  apare  m  mod  uzual  ca  raspuns  la  toxinc. 
In  principal,  edemul  celular  poate  aparea  fara  o 
cre$tere  a  apei  sau  a  solvenplor  din  crcier  doar  prin 
trecerea  fluidului  din  spafiul  extracelular  in  cel 
intracelular.  In  aceste  cazuri,  BHE  este  Integra,  dar 
se  perturba  profund  transportul  ionic  exacerbat  §i 
dc  stimularea  prin  aminoacizii  excitatori  eliberap 
din  astrocitele  edematiate.  Clinic,  edemul  cerebral 
celular  apare  in  encefalopatii,  accidcntc  vasculare 
cerebrale  in  stadiul  incipient,  hidroccfalia  obstruc¬ 
ts^  intoxicatia  cu  hexacloroten  si  alte  toxice.  O 
forma  particulars  dc  edeni  cerebral  apare  cand 
osmolaritatca  creierului  depa^e^te  osmolaritatea  serului 
§1  apa  trece  in  interstitiul  cerebral.  Cele  mai  freevente 
situa|ii  in  care  apare  acest  tip  de  edem  cerebral  osmolar 
sunt  reprezentate  dc  intoxicatia  cu  ap5  $i  reducerea 


brusca  a  glicemiei  din  comcle  hiperglicemice  non- 

cetozicc. 

Q  Edemul  cerebral  vasogenic.  Este  forma  cca  mai 
LrccventS  de  edem  cerebral.  Ca  mccanism,  implica 
ruperea  barierei  hematocncefalice,  mai  exact  a 
endoteliului  capilarului  cerebral,  care  in  mod  normal 
impicdica  extravazarea  proteinelor  $i  a  majorilfitii 
ionilor,  determinand  extravazarea  acestora  in 
parenchimul  cerebral.  Bariera  hematoencefalica  poate 
fi  lezata  prin  mecanism  fizic  -  hipertensiune  arteriala, 
hemoragie  cercbrala,  traumatisme  cramo-cerebi'ale  - 
sau  chiinic  ca  in  cazul  tumorilor  eliberatoare  dc  amine 
vasoactive  §i  compu$i  toxici  pentru  endoteliul  vascular 
cum  sunt  ncurotransinijatorii  excitatori,  acidul 
arahidonic,  eicosanoizii,  bradikinina,  histamina  ?i 
radicalii  liberi.  Imediat  ce  constituent  plasmatici  tree 
BHE.  edemul  cerebral  se  extindc,  uncori  cu  repeziciune 
extracelular  la  substanja  alba,  in  lungul  traiectului 
fibrclornervoase. 

Stabilirea  gradului  j?i  localizarii  edemului  cerebral 
cstc  foarte  important  $i  se  realizeaza  prin  tomografie 
computerizata  cerebrals  sau  prin  rezonanp  magnetica 
nuclear! 


TRAUMATISMELE 

CRANIOCEREBRALE 

in  unna  unui  traumatism  cranioccrcbrai  apar  doua 
tipuri  de  leziuni  cerebrale:  primare  §i  secundare. 
Leziunileprimarese  datorcaza  traumatismului  in  sine, 
iar  leziuni le  secundare  sunt  cauzate  de  ischemia 
cerebraia  ce  apare  consecutiv  edemului  cerebral  rapid 
instalat  $i  hipotensiunii.  Orice  pacicnt  care  este 
incongtient  poate  prezenta  obstructia  caifor  acriene  cu 
aparitia  consecutiva  a  hipoxiei,  hipercapniei, 
hipotensiunii  $i  cre$terea  presiunii  intratoracice.  Pe 
langa  aces  tea,  durerea  datorata  altor  leziuni  traumatice. 
chiar  daca  pacientul  este  incongfient,  determina 
cre$terea  FSC  ca  urmare  a  reactici  hipertensive  §i 
vasodilataliei  locale  din  ariile  senzoriale  cerc¬ 
brale. 

De  accea.  tratamentul  imediat  al  unui  traumatizat 
cranian,  care  nu  poate  sa-$i  mentina  calea  aeriana,  este 
intubapa  traheala  $i  hiperventilatia  dupa  administrarea 
unui  anestezie  intravenos  $i  a  unui  opioid,  pentru  a 
atenua  raspunsul  nociccptiv  la  intubatie.  Doza  utiliza- 
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la  irebuie  ateni  aleasa  penmi  a  nu  produce  hipoten- 
siune  arteriala  la  un  pacient  care  poaie  fi  liipo- 
volcmic. 

Hipotensiunea  arteriala,  dac3  apare,  rrebuie  rratata 
agresiv  cu  perfuzie  rapida  de  coloizi  $i'sau  siinge  $i. 
daca  esie  necesar,  cu  vasopresoare  pe  calc  intravenoasa 
(efedrina  3-6mg,  methoxamina  !  -3  mg). 

TUMORILE  CEREBRALE 

In  general,  tumorile cerebrale  au  unFSC  mai  scazut 
in  comparajie  cu  creierul  normal.  Autoreglarca  este 
uneori  presents,  iar  rilspunsul  la  concentra(ia  dc  C07 
este  dcs  Tntalnita  la  nivclul  tumorilor  cerebrale.  De  cele 
mai  multe  ori  avem  un  edem  cerebral  considerabil 
asocial.  Acest  edem  cerebral  peritumora!  poatc  fi 
ameliorat  In  decurs  dc  6  ore  de  steroizi,  ca  BHE,  a 
carei  functie  se  imbunatate§te. 

COMA  §1  EPILEPSIA 

Coma  esie  asiociala  cu  reducerca  meiabolismului 
cerebral.  In  caz  de  aparipie  a  unor  leziuni  Sa  nivclul 
sisiemului  reticulat  activator  ascendent,  reducerea 
RMC  reprezinta  o  adaptarc  fiziologicS  normala  la  redu¬ 
cerea  acti vitalii  cerebrale.  !n  caz  de  crize  epileptice 
general izate,  FSC  §i  RMC  poi  create  dramatic,  sunt 
msotite  de  acidoza  cerebrals  §i  sistemica  urmata  de  o 
reducere  a  oxigen3rii  artcriale,  o  crc$terc  a  PaC02 
acidoza  lacticS.  Daca  crizele  cpilcptice  nu  sunt  tratate 
poatc  surveni  hipotensiunea  §i  moartea.  Se  impune  de 
obicci  pe  langa  tratamcntul  specific,  curarizarea  pacien- 
tului  pentru  a-i  asigura  o  buna  ventilatie  §i  oxigenare  §i 
de  asemenea  corectarea  acidozei.  Chiar  daca  asiguram 


o  presiune  de  perfuzie  cerebrala,  o  oxigenare  §i  o 
ventilape  adeevale,  dar  crizcle  epileptice  continue  pen¬ 
tru  o  perioada  mai  Junga  de  limp,  se  pot  produce  leziuni 
neuronalc  ireversibile.  Terapia  vizeaza  intreruperca 
crizclor  §i  restaurarea  unei  balance  normale  intre  nevoile 
metabolice  $i  aponul  energetic,  prin  asigurarea  unui 
flux  sanguin  adeevat. 
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Funcpa  principals  a  sistemului  respirator  consta  in 
realizarca  schimburilor  gazoase  (oxigen  dioxid  de 
carbon)  Intre  sange  §i  gazul  respirat,  sarcina  indeplinita 
cu  eficienta  atat  in  conditii  de  repaus,  cat  §i  in  cursul 
unor  solicitari  metabolice  de  natura  §i  amplitu-dine 
vaiiabil5.  Cele  patru  procese  fundamental  legate  de 
schimbul  de  gaze  la  nivcl  pulmonar  sunt:  vcntilaria 
intrarea  §i  ie$irca  aerului  in  §i  din  plamani,  distributia 
gazclor  ventilate  in  lobii,  segmentele  $i  lobulii 
pulmonari,  diiuziunea  gazelor  prin  membrana 
alveolocapilari  $i  perfuzia  sangelui  prin  capilarele 
eirculatiei  pulmonare.  Acestc  proccsc  se  armonizeaza 
pentru  a  conferi  randarnent  maxim  ftmcfici  pulmonare, 
iar  prezentarea  lor  va  evidentia  faptul  ca  este  dificila 
inclusiv  o  descriere  separata  a  fenomenelor.  Schimbul 
gazos  la  nivel  pulmonar  este  completat  dc  transports 
sanguin  al  gazelor  respiratorii  intre  plaman  $i  |c.suturi. 

In  mod  sccundar,  plamanul  participa  la  metaboli- 
zarea  unor  compu$i,  sinteza  §i  eliberarea  unor  honnoni 
vasoactivi,  controlul  balanfei  acido-bazicc.  Plamanul 
prime§te  intregul  debit  cardiac  prin  intermediul 
circulatiei  eardio-pulmonare  $i  aciioneaza  ca  filtru 
pentru  intreg  sangcle  venos.  Afcctarea  func|ionalitafii 
sistemului  respirator  are  un  impact  major  51  imediat 
asupra  intregului  organism. 

In^elegerea  fiziologiei  apamtului  respirator,  precum 
$i  a  moditlcarilor  ce  apar  in  cursul  anesteziei  sau  a 
starilor  critice  necesita  trecerea  in  revistS  a  unor  notiuni 
fimdamentalc  de  anatomic  funcjionnla. 

NOTIUNI  DE  ANATOMIE 

Caile  aericnc  superioare  sunt  constitute  din  fosele 
nazale,  fa  ringed  laiinge,  Faringele  este  comun  cu  tractul 
digestiv,  multc  dintrc  reflexele  aferente  zonei  fiind 
dcstinate  protectiei  caii  aeriene.  Aceste  reflexe  pot  li 


abofite  sau  diminuate  in  cursul  admimstrarii  anes- 
tezicelor  sau  sedativelor,  generandu-se  problemele  din 
cursul  anesteziei  in  urgent^.  Caile  aeriene  superioare 
sunt  mentinute  deschise  prin  contractu  periodice 
sincrone  inspiratiei,  ale  musculaturii  adiacente  $i 
aceasta  activitate  este  deprimaiS  de  ciitre  majoritatea 
anestezicelor. 

Fosele  nazale 

Fosele  nazale  participa  la  incalzirca.  umidificrca 
§i  filtrarea  aerului  prin  intermediul  mucoasei 
vascularizate  abundent,  infiltrata  limfoid,  care 
sangereazi  u$or  la  agresiune  mecanica.  Mucusul 
secretat,  impreuna  cu  paiticulele  de  praf  repnute  din 
curentul  de  aer,  este  drenat  in  faringe.  Congestionarea 
mucoasei  in  diverse  condifii  (infeepi,  alcrgeni) 
spore§te  considcrabil  rezistenta  acriana  nazala;  aceasta 
create  §i  in  decubit.  Deoarece  calea  nazala  este 
predilecta  in  cursul  respirapei  fiziologice,  blocajul 
foselor  nazale  (tamponament,  chirurgia  palatului) 
poate  genera  apnee  de  somn,  hipoxic,  uneori  deces. 

Faringele 

Faringele  este  portiunea  cea  rnai  afectata  de  scaderea 
tonusului  muscular  in  cursul  anesteziei,  ulterior 
consumului  de  alcool,  in  cursul  somnului  fiziologic 
profund  ori  a  perioadei  postoperatorii.  Faringele  este 
mentinut  deschis  de  c£tre  dilataiorii  faringelui  (mu§chii 
stilofaringian,  stiloglos,  tensor  palatin),  dar  §i  prin 
actiunea  mu$chilor  ce  tractioneaza  anterior  limba 
(genioglos)  sau  mandibula  (pterigoidul  medial).  Tonusul 
tuturor  acestor  mu§chi  create  sincron  cu  inspirajia. 
Relaxarea  lor  produce  obstructia  parpala  sau  totals  a 
caii  aeriene  superioare.  Flectarca  gatului,  limba 
voluminoasa,  mandibula  de  dimensiuni  reduse,  un  os 
hioid  plasat  mult  inferior  ori  obezitatea  reduc  spatiul 
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faringian  retrolingual  $i  favorizeaza  obstructia  caii 
aeriene.  ScSderea  tonusului  muscular,  in  special  in 
prezenja  factorilor  ce  favorizeaza  obstructia,  impune 
observarea  permanenta  a  pacientului. 

Laringele 

Laringele  are  trei  funcjii  maj.ore:  fonajia,  controlul 
fluxului  gazos  inspirat  sau  expirat  si  proieefia  fata  de 
gazele  toxice,  fa 0  de  solide  §i  lichide.  La  adult,  zona 
dintre  corzile  vocale  reprezinta  secjiunea  cea  mai 
ingusta  a  caii  aeriene  superioare.  Controlul  fluxului 
de  aer  este  realizat  prin  abductorii  eor/ilor 
(cricoaritcnoizii  posteriori)  care  se  contracts  In  inspir, 
deschizand  ianta  glotica,  proportional  cu  efortul 
inspirator-  in  expir,  ace$ti  mu$chi  se  relaxeaza  progresiv. 
Paralizia  lor  prin  secfiunea  nervului  laringeu  recurent 
(ramura  vagala)  nu  impiedica  respirajia  de  repaus,  dar 
compromite  serios  respirajia  la  ef’ort  (in  succesiunea 
stridor,  hipoxie,  stop  respirator),  in  expir,  la  inchiderea 
fantei  glotice  intervin  si  mu$chii  tiroaritenoizi.  Anibii 
mu§chi  au  rol  important  in  fonafie  §i  tuse,  dar  §i  in 
controlul  volumului  de  la  sfar$itul  expirului  §i, 
implicit,  al  CRF  (capacitatea  rezidualS  funcfionala) 
prin  limitatea  expirului.  Mai  putin  in  cazul  adultului.  dar 
marcat  in  cazul  nou-nSscutului,  care  este  predispus 
colapsutui  alveolar  in  expir,  mu$chii  mentionati 
realizeaza  un  PEEP/CPAP  (positive  end  expiratory 
presure/  continuous  positive  airway  pressure)  tiziologic 
prin  inchiderea  fantei  glotice.  Intubatia  trahcala  poate 
sa  genereze,  ca  $i  consecinti,  reducerea  CR1;  in  cazul 
nou-nascutilor  $i  al  copiilor.  In  cazul  adultilor  cu 
anumite  boli  pulmonare  efectul  de  PEEP/CPAP  este 
augmentat  prin  expiml  cu  buzele  apropiate.  Protec|ia 
fa|&  dc  solide  $i  lichidc  implies  un  grup  intreg  dc 
mu$chi  activati  prin  reflexc  bulbare  primitive 
filogcnctic,  mvoluntarc,  nccontrolabile.  Reflexelesunt 
dcclan^atc  de  stimuli  faringicni,  cpiglotici,  laringieni  <$i 
due  la  inchiderea  fantei  glotice.  La  bolnavul 
traheostomizat,  laringele  ascensioneaza  cu  dificultate 
in  cursul  degluti|iei  $i  inchiderea  caii  aeriene  este 
incomplete,  motiv  pentru  care  se  recomanda  u mflarea 
man$onului  canulei  traheale  in  cursnl  a|imcntarii 
bolnavului.  Retlexul  de  tuse,  partial  controla- 
bil  voluntar,  este  declan$at  de  stimuli  laringieni  §i 
traheobronjici  (iritanp,  corpi  straini).  Reflexul  este 
predominant  vagal,  are  centri  de  control  la  nivel  bul¬ 
bar,  lar  efectorii  cuprind  atat  mu$chi  laringieni,  cat  §i 
toracici  $i  abdominal]. 


Presiunea  intratoracicS  in  timpul  tusei  poate  dep2$i 
1QQ  cm  H-0  iar  viteza  aerului  expirat  poate  produce 
lezarea  mucoasei  traheale  (hemoragie),  emfizem  sub- 
cutanat  sau  pneumotorace.  Tusea  este  mai  eficienta 
cand  amplitudinea  inspirului  este  mai  mare-tusea 
paciemului  cu  insuficienta  respiratorie  poate  deveni 
mai  eficientS  in  conditii  de  asistare  mecanic5,  cand 
plamanul  este  insutlat  cu  un  volum  de  aer  corespun- 
zator.  Stridorul  inspirator  la  adult  aparc  in  obstruepi 
de  peste  70-  80%  ale  caii  aeriene  superioare  (laringe, 
trahee),  adesca  Hind  ncccsara  traheostomizarea 
pacientului  in  cazul  in  care  obstructia  nu  este  solutio- 
natS  urgent  prin  alte  metode. 

Cariilajul  cricoid,  situat  la  limita  inferioaraa  larin¬ 
ge  lui,  este  un  inel  cartilaginos  complet,  singurul  ce 
poate  fi  utilizac  in  cadrul  manevrei  Scllick  nentru 
comprcsia  octuziva  a  esofamilui. 

Caile  aeriene  inferioare  sunt  constituite  din  trahee, 
arborebron$ic  $i  alveole  pulmonare.  Deoarece  notiunile 
dc  anatomie  descriptiva  sunt  accesibile  in  tralatele  de 
specialitatc,  vom  aminti  doar  cateva  elemente  care 
prezinta  o  important  dcosebita  pentru  anestezist. 

Traheea  fi-'l1  U  »  ^ 

T ralieea  adultului  are  aproximativ  1 ,8  cm  diametru 
§i  1 1  cm  lungime;  se  intinde  de  la  laringe  pana  la  nive- 
lul  carinei,  unde  se  termina  prin  diviziunea  in 
doua  bronhii  principale;  aceasta  bifurcare  este  prima 
din  cele  22-23  diviziuni  dihotomiceale  caii  aeriene  puna 
la  nivelul  sacilor  alveolari.  Dispunerca  anatomies  a 
bronhiei  principale  drepte  favorizeaza  alunecarea 
accidentals  a  sondei  de  in  tuba  tie  in  mod  preferential 
pe  acest  traiect.  De  notat  ca,  imediat  dupa  emergenta 
bronhiei  drepte  din  trahee,  din  bronhie  se  desprinde 
in  directie  ascendents  bronhia  lobara  corespunza- 
toare  lobului  superior  drept,  fapt  care  capata  impor- 
lanja  in  cazul  intubatiei  voluntare  selective  a 
plamanului  drept.  Spre  deosebire  de  cartilajul  cricoid, 
cartilajcle  traliealc  sunt  incomplete,  partea  posterioara 
Tnnd  inchisa  de  JesuTmuscular  M ucoasa  trahcala , 
constituita  dm  celule  ciliale  si  mueosecrelorii,  are  rolul 
de  a  capta  particulele  de  praf,  acestea  fund  inglobate  in 
mucus  $i  dirijate  cu  ajutorul  cililorspre  laringe,  iar  apoi 
expectorate.  Activitatea  ciliar3  este  inhibata  de 
medicanientele  anestezice  $i  anulata  in  cazul  us  can  i 
mucusului  prin  inhalarea  unor  gaze  neumidificatc. 

|  Umflarea  man§onului  sondei  traheale  peste  presiunea 
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Ide  perluzie  capilarS  a  mucoasei  produce  ulcerarea  lo- 
caJa  a  accsteia  :>i  stoparea  activitiltii  ciliare  in  zona 
f  respective,  cu  rise  crescut  de  infeefie  subjacent!  La 
fiimfltori.  mucoasa  traheala  este  hipcrsecretanta,  activi- 
tatea  ciliara  este  redusa.  iartraheea  colonizata  adesea 
cu  Haemofilus  influenzae  Streptoccocus  pneumo¬ 
niae.  Traheostomia  se  executa  deasupra  inelului  ira- 
heal  4  daiorita  raporturilor  anatomice  cu  tiroida  $i 
vascularizatia  acestcia:  la  copil  iraheea  este  foane  apro- 
piatade  pleura,  existand  riscul  lezarii  domului  pleural  tn 
cursul  traheostomizarii, 

Bronhiile  mari 

Bronhiile  generatia  1-4  deservesc  lobi  sau  segmen- 
te  pulmonare.  pot  fi  exploratc  fibrooptic,  cartilajelc 
lor  sunt  circulare,  iarepiteliul  traheal  cilindricsc  trans¬ 
forma  treptat  In  cpitcliu  cnboidal.  Aceste  bronhii  au 
tendinta  spre  colaps  la  presiuni  transmurale  pestc  50 
cm  H2C  $i  prin  aceasta  interviti  in  limitarea  fluxului 
expiralor  fortat. 

Bronhiile  mici 

Bronhiile  generatia  5- 1 1  difera  de  cele  mari  doar  prin 
diametru.  La  acest  nivel,  supra  fa  ja  sectionals  totals  a 
caii  aeriene  cre§tc  mult,  viteza  aerului  inspirat  scade 
semnificativ,  iarfluxul  turbulent  devinc  flux  laminar.  Este 
creditata  ca  fiind  zona  principals  dc  rezistenta  la  fluxul 
aerian. 

Bronhiolcle  generatia  12-16  nu  mai  prezinta  inele 
cartilaginoase  §i  sunt  mentinute  descliise  prin  traetiunea 
clastica  exercitatS  de  c&tre  parenchimul  pulmonar.  In 
consecinjS,  deschiderea  caii  aeriene  este  dependents 
de  volumul  pulmonar  total.  Peretele  coniine  fibre 
musculare  care  pot  modula  rezistenta  la  fluxul  aerian 
lotu$i,  contrar  conceptului  clasic.  doar  10-20%  din 
rezistenta  tolala  la  flux  este  datorata  accsnii  sector. 

Bronhiolcle  respiratorii  prezinta  alveole  murale 
care  partieipa  la  schimburilc  gazonse;  musculature  este 
inca  prezenta.  dar  pufin  dezvoltata.  Ductile  $i  sacii 
alveolari  sunt  stmeturi  asemanatoare,  delimitate  de 
alveole  pulmonare,  ce  se  deschid  larg  spre  interior; 
ductul  alveolar  se  termina  cu  un  sac  alveolar. 

Alveola  pulmonara 

Alveola  este  unitatea  dc  baza  a  schinibului  gazos. 
Suprafafa  totala  alveolara  este  de  50-100  m-.  Alveolele 


comunicS  tntre  ele  prin^ori  ai  peretelui  (pori  Kuhn),  In 
pozifie  verticals,  la  varful  plamanului  alveolele  sunt  mai 
largi  decat  la  baze,  dar  in  inspir  diferenfa  de  volum  tindc 
sa  scada.  Alveolele  sunt  inconjurate  de  o  circulate 
capilara  abundenta,  parte  a  circulatici  pulmonare. 
transfeml  de  gaze  rcalizandu-se  prin  mernbrana  alveulo- 
capilara.  Aceasta  structure  are  o  grosime  dc  0.4  -  2  mm 
$i  este  constituit3  din  epiteliu  alveolar  $i  endoteliu 
capilar,  dispuse  de  o  parte  $i  dc  alta  a  unci  membrane 
bazalc  comunc. 

Arhitectura  alveolei  este  asimetrica:  o  parte  din 
peiete  prezinta  o  membrane  alveolo-capilarS  exlrem 
de  sublire,  uduptata  total  schimbului  gazos,  in  timp  ce 
celeilaltc  parti  ii  corespunde  o  mernbrana  ceva  mai 
groasa.  La  acest  nivel  se  gasesc  atat  nucleii  celulari. 
cat  §i  un  spatiu  interstitial  care  confine  elastina.  cola- 
gen  <fi  posibil  filamentc  nervoase.  Zona  mai  groasa  are 
$i  un  rol  suponiv  pentru  alveola.  Spre  deosebire  de 
epiteliul  alveolar,  endoteliul  capilar  este  relativ 
permeabil  la  albumina,  aceasta  putfind  fi  detectata  in 
interstitiu.  Macrofagele  $i  neutrofilele  circulante  pot 
slrabate  ambele  straturi  celulare.  in  condifii  patologice 
(exemplu  sindromul  de  detresa  respiratorie  acuta 
ARDS),  grosimea  membra nei  alveolo-capilare  poate 
create  foane  mult  prin  acumulare  de  lichid  in  spatiul 
interstitial,  ceea  ce  duce  la  tngreunarea  substantial  a 
schimbului  gazos.  Retcaua  capilara  este  structure  ra, 
asifel  incat  eritrocitele  ajung  s3  parcurgS  2-3  alveole 
inainte  de  a  parasi  zona  de  transfer  gazos.  Fluxul  sanguin 
capilar  se  deslasoara  la  presiuni  relativ  scazute  §i 
este  influentai  atac  dc  gravitatie,  cat  §i  de  volumul 
alveolar:  alveolele  bazale  au  un  flux  capilar  mai  bogat 
decat  cele  apicale.  Epiteliul  alveolar  prezinta  celuie 
de  tip  I,  specializate  in  sehimbul  gazos  $i  celuie  de  tip 
JI,  mai  putin  permeabile.  implicate  in  sustincrea 
ueometriei  alveolare  §i  care  secrets  surfactantul. 
Parenchimul  pulmonar  este  bogat  in  macrofage, 
responsabile  cu  fagocitoza  bacteriilor  si  a  microparti- 
culelorajunse  in  alveole;  enzimele  proteolitice  macro- 
fagtee  pot  fi  eliberate  in  tesut  in  condifii  patologice, 
contribuind  la  leziunile  membranei  alveolo-capilare 
(exemplu  ARDS). 

Alveolele  sunt  mentinute  deschise  de  prezenta 
surfacianiului  care  diminueazS  fortele  de  tensiune 
superficial  intraalveolare;  surfactantul  este  esential 
pemru  prevenirea  atclectaziei  alveolelor  de  volum 
redus  din  zonele  pulmonare  bazale.  Deficient  de 
surfactant  (nou  nascut,  ARDS)  expune  la  colaps 
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alveolar.  Arhitectura  pulmonara  mcnfine  la  randul  ci 
alveolele  deschise,  tcndinja  la  colaps  fund  contraca- 
rata  de  ariile  invecinate  prin  elasticitate  §i  interconc- 
xiune.  Producfia  de  surfactant  scade  in  soc,  ventilatie 
mecanicS  prelungita.  byp;»ss  cardiopulmonar.  ad  minis - 
trare  de  oxigen  in  conccntratii  ridicatc,  obstracpe  vas- 
culara  locala  cu  hipopcrfuzic,  in  atelcctazic  $i  in  cazul 
aparitiei  de  revarsate  alveolare.  Surfactantul  arc  propric- 
T5ti  antibacteriene  $i  opsonizante,  fiind  activ  pe  ger- 
rneni  gram  pozilivi.  dar  relativ  inacliv  pe  grain  negativi. 

Lin  alt  aspect  important  este  prezenja  yaselor 
limfatice  in  spapile  interstifialc:  accstea  drcneaza  in 
permanent surplusul  de  lichid  acumulat  intrc  alveola 
§i  capilar.  Presiunea  hidrostatica  capilara  cste  mai  marc 
decat  cea  interstitials,  favorizand  extra  vazarca 
lichidianS;  presiunea  coloidosmotica  capilara  este  $i 
ea  mai  mare  decat  cea  interstitiala,  ceea  ce  are  un  cfect 
invers  per  ansamblu  insa,  exists  o  u§oara  tendinja 
fiziologica  dc  acumularc  lichidiana  in  interstitiu. 
Linitaticele  dreneazS  eficicnt  accst  lichid,  iar  la  nevoie 
fluxul  limfatic  poate  create  de  cateva  on  fata  de  condiriilc 
bazale.  Primul  semn  al  incarcarii  pulmonare  lichidiene 
este  vizualizarea  radiologica  a  traiectelor  limfatice  sub 
forma  de  ingro$ari  pcrivasculare  $i  peribron§ice,  cu 
aspect  de  edem  interstitial.  !n  clipa  in  care  acest  meca- 
nism  de  drenaj  este  dep5$it,  arc  loc  o  decompensare 
brusca  prin  inversarea  gradientelor  presionale  ?i 
umplerea  alveolelorcu  lichid.  Edemul  pulmonaipoate 
fi  rezultatu^cregterii  presiunii  hidrostatice  in  capilar 
(insuficienja  vcntriculara  stangS,  administrare  excesi- 
va  dc  cristaloizi),^scadcrii  presiunii  coloid-osmoticc 
in  capilar  (malnutritie,  sindrom  ncfrotic,  ciroza 
hepatica)  sau  a  permeabilitatii  crescutc  a  cndotcliului 
capilar  (ARDS  ~  lezare  endoteliala  prin  mecanism 
inflamator).  in  ARDS,  orice  credere  a  presiunii  hidro¬ 
statice  in  capilar,  asociata  permeabilitatii  pacologice 
a  membranelor,  agraveaza  situapa.  In  cdcmul  pulmonar, 
schimbul  gazos,  ingreunat  initial  doar  de  ingro$aroa 
membranei  alveolo-capilarc,  mceteaza  o  data  cu 
inundarea  alveolei.  Aceste  alveole  continua  sa  fie 
perfuzate  fara  a  fi  ventilate,  realizandu-se  un  §unt 
care  genereazft  hipoxie  arteriala. 

Circulatia  pulmonara 

Plamanul  este  deservit  de  doua  circulafit:  bron$ic3 
$i  pulmonara.  Circulapa  bron?ica  este  parte  acirculapci 


sistemice  $i  sustine  nevoile  metabolicc  traheobronsice 
pana  la  nivelul  bronhiolclor  respiratorii  sub  acest  nivel 
tesutul  pulmonar  cste  deservit  de  gazul  alveolar  $t 
circulatia  pulmonara.  Artera  pulmonara  pomita  din 
ventriculul  drept  se  divide  in  doua  ramuri  principal, 
cate  una  pentru  fiecare  plSman.  Sangele  neoxigenat  din 
artera  pulmonara  ajunge  in  capilarele  pulmonare  ce 
inconjoara  alveolele  -  aid  are  loc  climinarea  C02  din 
sange  in  alveola  $i  incarcarea  accstuia  cu  O2.  Sangele 
oxigenat  este  returnat  cordului  prin  patru  venc 
pulmonare  mari  (doua  pentru  fiecare  plSman)  care  se 
varsS  in  atriul  stang.  Rezistentele  vasculare  $i 
prcsiunile  de  perfuzic  in  circulapa  pulmonara  sunt  de 
§asc  ori  mai  mici  decat  in  circulatia  sistemica.  intre 
circulatia  bronjjTca  §i  cca  pulmonara  exista  comuniciiri 
dirccte,  cu  trecerea  de  sange  neoxigenat  din  venele 
bron$ice  in  cele  pulmonare.  In  cadml  circulatici 
pulmonare  exista,  de  asemenea,  comunicari  directe 
artcriovenoase,  cu  $untarea  capilarclor  alveolare.  In 
condilii  fiziologice,  §unturile  sunt  nesemnificative 
totalizand  3-5%  din  dcbitul  cardiac,  dar  ele  pot  deveni 
importance  in  anumice  stari  patologicc.  in  acest  mod, 
sangele  care  ajunge  in  atriul  stang  va  fi  intotdeauna 
mixat  cu  anumite  cantitaji  de  sange  veno£ 

MECANICA  RESPIRAT1EI 

Tennenul  de  respirafie  (care,  in  sens  strict,  se  refers 
la  totalitatea  proceselor  legate  dc  schimbul  de  gaze  intre 
organism  $i  mediu)  este  adesea  substituit  celui  de 
ventilatie.  Ventilatia  pulmonara  se  rcalizeaza  prin 
mi^carilc  ritmice  cxccutate  dc  plaman  $i  cutia  toraciea. 
Plamanul  $i  peretcle  toracic  sunt  structuri  aflatc  in 
echilibru  dinamic.  Expusc  independent  la  presiunea 
atmosferica,  cutia  toraciea  are  tending  la  expansiunea 
generata  de  tonusul  mu$chilor  toracici  in  timp  ce 
plamanul  este  iractat  spre  hilul  pulmonar  de  dltrc  fibrele 
sale  elastice  §i  fortelc  de  tensiune  superficial^  alveolare. 
Tending  la  colaps  a  plamanului  cstc  contrabalansata 
de  tendinta  la  expansiune  a  cutiei  toracicc.  In  cursu! 
proccsului  activ  de  inspir  echilibrul  estetemporarabolit, 
toracclc  sc  cxpansioneazS.  dar  revine  apoi  la  pozitia  de 
echilibru  in  cursul  cxpimlui  care  sc  rcalizeaza  pasiv. 

Plamanul  $i  peretcle  toracic  sunt  menpnute  in 
contact  prin  adeziunea  loitelor  pleurale,  una  tapetand 
exteriorul  plamanului  (pleura  viscerala)  iar  ccalalta 


interiorul  cutiei  toracice  §i  diafragmul  (pleura  parietal^), 
intre  foilele  pleurale exista  un  spa|iu  virtual  interpleural 
ee  confine  o  pelicuD  subtire  de  lichid  pleural:  datorita 
acestui  lichid  pleura  visccrala  aluneca  u$or  pe  cca 
parietala,  dar  fortele  de  tensiune  superficiala  nu  pennit 
dezlipirea  plamanului  de  cutia  toracicl  In  conditii 
patologice,  spatiul  pleural  se  poate  umple  cu  aer  sau 
lichide  biologice  desolidarizand  plfim&iul  de  torace  §i 
generand  tulburari  pronunfate  de  dinamica  respiratorie. 
Elasticitatea  coastclor  §i  a  cartilajelor  costale  confera 
mobif  itate  pcretelui  toractc  Tn  timp  ce  contractia  ritmica 
a  mu$chilor  inspiratori  asigura  excursiile cutiei  toracice 
$i  implicit  expansiunea  plamanului. 

Mugchii  inspirator;  sunt  intercostalii  extemi  $i 
diafragmul.  Diafragmul  este  cel  mai  imponant  mu$chi 
inspirator,  excursiile  saleQsigurand  cea  mai  marc  parte 
a  inspiraliei  dc  repaus  (jsjjfi).  Diafragmul  este  inervat 
dc  nervii  frenici,  cu  origine  cervicala  (C3-C5). 

I  diafragmul  asigura  expansiunea  par(ii  inferioare  a  cutiei 
toracice  §i  expansiunea  pulmonara  in  direepa  cavitafii 
abdoininale  in  timp  ce  intercostalii  asigura  expansiunea 
porfiunii  superioare  a  cutiei  toracice.  Forta  de  contractie 
a  diafragmului  este  ^cazuta  in  afeepunile  care  men|in 
un  plaman  hiperexpansionat  (emflzem,  astrn),  in  ven- 
tilatia  cu  presiuni  end-expiratorii  pozitive  excesive, 
in  malnutripe.  Amino  filina  poate  imbunatap  perfonnanta 
diafragmului  la  pacienpi  cu  rezervaventilatorie  minima. 
De§i  au  un  rol  secundar,  activitatca  mu§chilor  iniercos- 
tali  cstc  evidenta  in  anumite  situatn  patologiceyredu- 
cerca  capacitatii  reziduale  functionale  la  induepa  anes- 
teziei  $i  curarizare  se  datoreazS  partial  inactivarii 
acestor  mu$chi^hipoxemia  din  timpul  somnului  unor 
pacienii  cu  boli  pulmonare  cronice  se  poate  datora 
maldistribufiei  vcntilatiei  consecutiv  scadcrii  tonusu- 
lui  mu$chilor  intercostali.  In  cazul  unui  inspir profund 
sau  a  unui  efort  respirator  crescut  (obstructia  c5ii  aerie- 
ne,  efort  fizic),  intervin  $i  mu§chii  resniratori  accesorii: 
scalcnii,  sternoclcido-mastoidicnii  $j  pectoral  ii. 

Expirul  este,  in  mare  parte,  un  proces  pasiv  in 
decursul  caruia  diafragmul  §i  cutia  toracica  revin  la 
normal  sub  actiunea  forfeloc  de  tractiune  elastica 
exercitate  de  elasticitatea  plamanului;  daca  inspirul  este 
suficient  de  profund  sc  adauga  initial  §i  compresiunea 
exercitate  de  elasticitatea  cutiei  toracice.  In  cursul 
expirului  fortat,  a  tusei  sau  stranutului,  intervine  in  mod 
suplimentar  contract  a  intercostali  lor  intern  i  $i  a  muschi- 
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lorabdominali  (cre§terea presiunii  intraabdominale  se 
propaga  $i  la  nivel  intratoracic  prin  intermediul 
diafragmului).  Musculatura  abdominals  are  un  rol 
important  in  slabilirea  capacitatii  reziduale  functionale 
prin  menpnerea  pozifiei  de  repaus  a  diafragmului. 
Musculatura  laringelui  se  contracts  sincronizat  cu 
fluxurile  dc  aer  care  intra  $i  ies  din  plaman. 

In  cursul  inspinilui  are  loc  expansiunea  plamanului 
cu  realizarea  unei  prcsiuni  subatmosferice  in  cSile 
respiratorii:  aerul  este  aspirat  in  alveolele  pulmonare. 
in  expir,  presiunea  intrapulmonarS  create  peste  cca 
aimosferica,  aerul  fiind  cxpulzat  in  exterior.  Proccsul 
este  ciclic  §i  se  dcsfa$oara  datorita  oscilatiilor  presiunii 
intraalveolarc  de  o  parte  §i  de  alta  a  presiunii  atmos- IfhA. 
ferice:  conventional,  aceasta  va  fi  notata  ca  avand / 
valoare  zero  $i  reprezinta  presiunea  intraalveolara  la 
slanjitul  inspirului  §i  expirului.  Presiunea  intraalveolara  PJu/bX 
este  totdeauna  mai  mare  decat  cea  intrapleurala  >  n 
(intra toracica)  exceptand  situafia  in  care  plamanul  / 
este  colabat.  Presiunea  transpulmonara  este  egala  cu 
diferenta  intre  presiunea  intraalveolara  $i  cea 
intrapleurala: 


P  transpulmonara  =  P  alveolarS  -  P  intrapleurala 
La  sfar§itu!  expirului,  P  intrapleurala  este  dc 
aproximativ  -5  cm  H0Q,  deci  P  transpulmonara  este  +5_ 
cm  H-,0.  Expansiunea  cutiei  toracice  51  coborarea 
diafragmului  in  inspir  scad  presiunea  intrapleurala  la  - 
cm  H?Q,  cu  menpnerea  celei  transpulmonare,  ccea 
ce  face  ca  cea  alveolara  sa  scada  la  -2  cm  11,0,  generand 


un  gradient  presional  fata  de  caile  aeriene  superioare: 
aerul  este  deplasat  in  plaman  pana  la  atingerca  unei 
presiuni  intraalveolarc  egala  cu  zero.  In  acest  moment, 
presiunea  traaspulmonara  devine  egala  cu  +7,5  cm  H«>Q 
suspne  plamanul  expansionat.  In  expir,  musculatura 
inspiratorie  se  relaxeaza  ccea  ce  determina  revenirea  la 


presiuni  intrapleurale  de  repaus  (-5  cm  H,0)  care  nu 
mai  pot  sustine  plSmanul  expansionat.  Elasticitatea 
acestuia  produce  o  presiune  intraalveolara  pozitiva,  cu 
expulzia  aemlui  din  alveole  $i  revenirea  la  pozilia  de 
repaus.  In  cazul  expirului  forfat,  intervin  $i  mu§chii 
expiratori  (abdominali,  intercostali  interni)  care  cresc 
presiunea  intratoracica.  De  remarcat  faptul  c3,  in  ciuda 
compliantei  crescute  a  bazclor  pulmonare,  datorita 
gravitapei  care  intluen|eaza  §i  presiunea  intratoracic^, 
ventilarea  varfurilor  pulmonare  este  superioara;  din 


Anestezie  clinica 


acclasi  motiv  alveolelc  barale  au  dimension!  mai  reduse,  Volumul  de  aer  inspirat  prm  efon  insP,ra,^‘™’d^ 

iar  cTile  aeriene  de  la  baze  rind  sa  colabeze  in  expir.  inspiru.  volumulu,  curen,  de 

In  .impul  anesteziei,  contributia  toracicS  la  actul^-r.sgmi  (V1K);  in  mcd.ees.e  de  3000  nl>  a  '  L 
inspirator  Ldc.  iar  contributia  tnusculamrii  abdominaie  Volumul  expirat  prm  cfort  exp  rator  maxim  dupa 

“CSbi  »—  cu  presiune  in»-  “‘v.“ 

l  a  cutiei  toracice;  in  expir  arc  loc  revenirea  la  pozifa  caile  aertenc  mtc,  colabeaza  »r  ncm In  alveole 

rdc  repaus,  Cu  cxceptia  penoadei  de  echtlibru  dinrepaus,  mt  sc  mat  poate  ehmma.  Valoarca  medte  a  VRuMcdc 

1  prcsiunile  intraalveolare  sunt  Tn  permanent  mai  mari  j200mj.  e»u;mKn,ib 

\  ,  t  ’1  r»*,T1r\cf»»rira  ^  Volumul  dc  aer  care  nu  part.ctpa  la  schimbunle 

^  ^  Avand  mSti  mi  diferite,  cci  doi  piamani  preiau  in  moc$  gazoasc  reprezinta  volumul  ^uh*or, 
inegal  fi.nc.ia  vcntilaiorie:  plamanul  dffiCl-  "tat  mare.  volume  m  hmba  cnglezd)  Acesta  “te  constimtt  dt 
coln.it din  trei  lobi, asife^nri.atie,  iar 


cel  slang,  brio  bat,  45j 


corespunzaior  alveolelor  vcn^’i^.  flfir  n^perfuzate.  V  D 
$i  influenza  sa  asupra  eficientci  funepei  pulmonare  vor 
fianalizate  ulterior. 

©Volumul  alveolar  (V.Alv.)  reprezinta  suma 

.  .  .  •  ^  n'rpn/fl  « 


vm  lfiviri  F  PHI  MONARE  (V)  Volumul  alveolar  (V.Alv.)  reprezinta  suma 

\  OI  L  MLLL  PULMO.N  AKb  ^lumelo,.  curent,  inspirator  ,1  expirator  dc  rezerva  $i 

Volumele  §i  capacitate  pulmonare  sunt  parametn  ^ 

important  in  practica  clinica.  Capacitatile  pulmonare  apacilalea  pulmonara  loiald  (CPT)  esle  suma 


reprezinta  suma  a  dou5  sau  mai  multe  volume  pul- 
monarc.  In  figura  alaturata  sunt  prezentati  ace^ii 
parametri  (Fig.4.1): 


VIR  / 

\  i 

\\/\! 

l  ig.4.  l  Volumele  pulmonare  staticc  relatia  dinirc  ele. 

Volumul  curent  (VC)  estc  volumul  de  aer  care  pa- 
trunde  in  plaman  la  fiecare  inspir  normal  (sau  care  iese 
din  plaman  in  fiecare  expir  normal),  in  literatura  anglo- 
saxona  accst  volum  este  denumit  volum  Tidal  (V 1 ). 
Valoarea  VC  este  dc  aproximativ  6-8  ml/kg,  in  medic  500 
ml  la  adult. 


rezidual. 

Capaciiaiea  pulmonara  to  tala  (CPT)  esle  suma 
mntre  volumul  alveolar  §i  volumul  spapului  mort 
anatomic.  In  general,  CPT  se  apraximeaza  prin  volumul 
alveolar,  deoarecc  in  condilii  normale  volumul  spatiului 
mort  reprezinta  sub  5%  din  total.  CPT  are  valori  de^3-6_ 
litri  la  adult  $i  este  corelata  mai  mult  cu  Tnalpmca  decat 
cu  greutatea  pacicntului.  CPT  scade  in  bolile  ce  limitcaza 
expansiunea  pulmonar5  §i  in  bolile  pulmonare  restrictive. 
CP  T  scade  u$or  cu  varsta. 

/f)  Capacitutea  vitald  (CV)  este  suma  volumclor 
curent,  inspirator  de  rezerva  §i  expirator  de  rezerva  sau 
diferenta  intre  CPT  $i  volumul  rezidual  -  ea  reprezinta 
volumul  de  aer  cc  poate  ft  vehicuiat  prin  alveole  in 
cursul  unei  respirapi  de  amplitudine  maximala.  CV 
normal  a  este  de  60-70  ml/kg  (in  medieiQflO-45QQjal)  §» 
scade  in  deformarile  cutiei  toracice,  in  bolile 
ncuromusculare  §i  cele  pulmonare  restrictive.  In 
clmostatism,  CV  scade  cu  puna  la  500  ml  datonti 
compresiunii  dialragmatice  §i  in  urma  cre$terii 
volumului  de  sange  in  circulatia  pulmonara.  .£V_ 

sub  10  ml/kg  indicS  o  insuficienta  rcspiratorie 
marcata,  mcapacitanta,  iar  valori  sub  3  ml/kg  necesitfl 
suport  ventilator.  CV  scade  u$or  cu  varsta. 
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Daca  CV  este  cu  25%  mai  mica  dccat  valorile  corcspun- 
zatoarc  varstei,  sexului,  greutapi  $1  inalpmii  pacientului, 
e^te  vorba  despre  o  boala  pulnionara  restrictive. 

3)  Capacitated  inspiratorie  (Cl)  reprezinta  suma 
volumclor  curent  $i  inspirator  de  rezerva.  Cl  scade  odat3 
cu  varsta. 

Capacitated  reziduala  funcfionala  (CRT)  este 
suma  volumclor  expirator  dc  rezerva  $i  rezidual;  CRF 
reprezinta  volumul  dc  aer  care  ramanc  in  planum  dupa 
un  expir  normal.  Valoarea  medie  la  adult  este  de2300 
ml.  La  accst  votum  are  loc  echilibrarea  fortei  clastice 
intrinseci,  care  tinde  sa  colabeze  plamanul,  cu  forja 
elastica  exercitata  dc  cutia  toracica,  care  menfine 
plamanul  expansionat.  Valoarea  CRF  are  o  important 
majora  in  funcponarea  pl&manului,  influent  and  travaliul 
respirator,  complianta  pulmonara,  rezistenta  la  flux  $i, 
implicit,  performaniele  respiratorii.  CRF  scade  in  cazul 
create  rii  presiunii  abdominaleasupradiafragmului  $iin 
cazul  scadcrii  complian^ci  planianului  $i  a  cutiei  toracicc: 
avansarea  in  varsta,  poziria  dc  d  ecu  hit,  nostoperator 
in  cazul  interventiiloi  pe  abdomen  si  toracc, 
intraanesiezic,  in  edemul  pulmonar,  flbroza  pulmonara, 
obezitflte.  deformari  ale  cutiei  toradee.  tonus  muscular 
scazut,  sarcina,  ascita  sau  tumori  abdom inale 
voluminoasc.  La  induepa  anestezici  CRF  scade  cu  1 5- 
20%  (400  ml)  la  care  se  adauga  scade rea  datorata 
decubitului  $i,  in  mod  facultadv,  scaderi  datorate 
relaxarii  diafragmului  sau  pozitiei  Trendelenburg. 
Rcducerea  este  accentuata  de  blocul  neuromuscular. 
CRF  cre§tc  in  cazul  cre§terii  presiunii  intratoracice 
(PEEP,  CPAP)  sau  in  situapile  in  care  scad  fortele 
elastice  raspunzStoare de  tending  planianului  la  colaps 
ien  i  fizem  oulmonar.  aslm). 

(ly  Capacitated  de  inchidere  (sau  closing  capacity  - 
CC)  a  caii  respiratorii  este  volumul  pulmonar  la  care 
caile  aeriene  mici  colapseaz3  in  timpul  expirului.  CC 
difera  de  volumul  de  inchidere  (closing  volume),  care 
reprezinta  volumul  care  mai  poate  fi  expirat  din  clipa  in 
care  primele  cai  aeriene  colapseaza  pana  la  atin&jea 
vflTurhului  rczidga)-  Relapa  dintre  accstc  volume  este 
piezentata  in  figure  4.2. 

La  CC,  for^ele  de  traepune  elastic5  care  menpn 
bronhiotele  deschise  devin  prea  mici  pentru  a  contra- 
cara  tendinta  la  colaps  indusa  de  scaderca  presiunii 
aerului  din  caile  respiratorii  in  timpul  expirului. 

In  cazul  expirului  fortat,  tendinta  la  colaps  se 


Fig.4.2  Relapa  intre  CRF.  volumul  $i  capacitateade  inchidere. 
accentueaza  datorita  presiunii  externe  exercitate 
voluntar.  Tendinta  la  colaps  este  mai  pronunjata  in 
zonele  bazale  ale  planianului  §i  diminueaza  spre  varfuri. 
Caile  aeriene  inchise  se  pot  rodeschide  la  urmatorul 
inspir  normal,  dar  uncle  necesita  un  insnir  nrnilind 
Tsuspm)  pentru  a  fi  rcdeschise.  Durerca  postoperatoric 
si  utilizarea  opioidclorrcduc  amplitudinea$i  freeventa 
suspinului.  Relapa  intre  CC  $i  CRF  este  importanta, 
"deoarece  o,CC  mai  mare  decat  CRFj  tnseamna  inchidcrca 
c&ilor  respiratorii  mici  mai  me  de  expirul  intregului  VC, 
cu  scchestrarea  aerului  in  alveole  -  in  acest  fel  va  creste 
nutnarul  alveolelor  perfuzate,  dar  necorespunzator 
ventilate,  cu  altcrarca  raportului  vcntilatic  f  perfuzie 
(V/Q).  Consecmta  cstc  hipoxemia.  De  asemcnca,  cstc 
favorizatS  aparipa  atelectaziei  in  aceste  zone.  CC  este 
mai  mare  decat  VR  §i,  in  mod  normal,  substantial  mai 
mica  decat  CRF,  dar  create  o  data  cu  inaintarca  in  varsta 
-  acest  fenomen  este  probabil  corelat  cu  scaderca  Pa02 
la  batrani.  !n  medie,  dupa  45  dc  ani  CC  atinge  in  decubit 
valoarea  CRF,  iar  dupa  65  dc  ani  aceasta  se  pctrccc  ?i  in 
ortostatism.  C(fpoate  deveni  mai  marc  dccat  CRF  §i 
prins'cflderea CRF prin  Factorii  menponap  anterior.  In 
cursul  ancstcziei  CC  §i  CRF  scad  trnr-o  proporpe 
comparabila  ccea  ce  face  ca  $untul  intrapulmonar  s3 
nu  creasca  marcat  (exceppe  fac  bolnavii  obezi).  In 
condipile  in  care  CC  ajunge  sa  egalcze  sau  sa 
depa$easca  suma  CRF  si  VC  create  tendinta  la  atelec- 


CC>\ 

CC.c« 
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tazie  prin  absorbtia  gazului  sechestra!  in  alvcolelc 
neventilate  (exemplu:  ARDS).  ln\ARDSitendin|a  la 
atelectazic  cste  mult  accentuate  de  yentilayia  cu 
concentrapi  crcscute  dc  oxigen,  gaz  ce  se  absoarbe'  dm 
alveole  mult  mai  rapid  dccat  azotul.  Prevenirea 
ateleciaziei  sau  recrutarea  zonelor  alelcctaticc  sc  face 
prin  aplicarea  PEEP  cu  suspin.  Agravarea  ARDS 
ncccsitS  ventilate  cu  valori  crescande  ale  PEEP  $i  VC. 
CC  cre?tc  substantial  In  emfizemul  pulmonary  bronsita, 
astm.  In  astm,  cxpirul  format  determine  o  marire 
supliinentara  a  CC,  adica  o  inchidere  mai  rapidS  a  caii 
aeriene.  Copiii  prezinta  o  instabilitate  a  cailor  acriene 
mici  cle  se  inchid  mai  repede,  iar  CC  este  crcscuta. 

Volumele  §i  capacitate  dcscrise  reprezintS  valori 
masurate  in  cursul  unor  respiratii  normale,  de  repaus; 
pentru  practica  clinica  sunt  importante  $i  volumele 
pulmonare  “dinamicc”,  masurate  in  cursul  respiratii  lor 
fortate,  cand  rezistentele  la  flux  difera. 

Capacitatea  vitala  for  [ala  (CVF)  cstc  volumul 
expirat  prin  efort  expirator  de  viteza  $i  amplitudine 
maxima,  survenit  dupiS  un  inspir  maximal.  Adesea  CVF 
ditcra  dc  CV  ca  valoare  $i  fumizeazS  i  n  format  ii  asupra 
CC  §i  asupra  rezistenfei  la  flux  in  cailc  acriene.  De  notat 
totu$i  faptul  ca  unii  autori  nu  fac  dclimitarea  intre  CV  $i 
CVF.  Volumul  expirat  in  prima  secunda  a  unui  astfcl  dc 
flix  expir  reprezinta  volumul  expirator  maxim  pe  secunda 
^  (VEMS t  forced  expiratory’  volume/sec  FEV 1 ).  C  VF  $i 
VEMS  depind  de  forla  musculara  ce  rcalizeazacomprcsia 
plamanului,  dccalibrul  ?i  predispozipa  la  colaps  a  cailor 
respiratorii,  de  rezistenta  la  fluxul  dc  aer  expirat.  Factorul 
limitant  este  obstructs  caii  aeriene  sau  compresia  dina- 
mica  a  cailor  aeriene  cxercitata  depresiunea  intiaioracica 
crescuta.  Raportul  VEMS  /'CV  del  informal  asupra 
gradului  de  obstructie  a  c2ii  aeriene.  Valorile  nonnalc 
rile  VEMS/CV  sunt  dc  70-80%.  In  bolile  pulmonare 
restrictive,  VEMS  »i  C  V  scad  relativ  para  i  cl,  proportio- 
"nal,  iar"raportul  VEMS/CV  se  pastreaza  apropiat  dc 
normal.  In  bolile  obstructive,  VEMS  poate  s3  scada 
substantial,  cu  pastrarea  valori  lor  normale  ale  CV  -  in 
aceste  boli  (astm,  bron§ita  cronica,  emftzem)  raportul 
VEMS/CV  scade  marcat.  VEMS/CV  egal  cu .50-60%  sc 
intalnc$tc  in  insuficienta  respiratorie  din  obstructiilc 
moderate.  VEMS/CV  sub  50%chiar  $i  in  urma  terapiei 
bronhodilatatoare  confera  un  rise  major  chirurgiei 
toracice;  este  recomandata  objinerca  unti^VEMS  >1,5 1 
litri  pentru  a  proceda  la  chirurgie  toracica  in  conditii  dc 


securitate.  VEMS  sub  0,8  litri  (  valori  normale  aproximafiv 
3  litri)  implica  un  rise  crescut  de  complicate  respiratorii 
intra  §i  postancstczice. 

/K)  Capacitatea  (debitul)  respiratorie  maxima  sau 
ventilafia  vohmtara  maxima  (VVM)  este  volumul  de 
aer  ce  poate  fi  ventilat  de  catrc  plamam  in  decurs  de  1 
mjnuTTm  cursul  unor  respiratii  voluntare  de 
amplitudine  ji  frecvcntS  maxima.  VVM  normals  este 
de  130- 1  JJu  litri /minut  si  scade  atat  in  bolile  restrictive, 
cat  si  in  celc  obstructive. 

In  ARDS  toate  volumele  §i  capacitatile  pulmonare 
scad  (exccptie  CCl-cu  mentiune  speciala  pentru  ViR.  \  \  E 
VER  $i  CRF.  ScSdcrca  CRF  induce  si  cre$terca  §untului  L  ££ 
intrapul  monar.  Ventilapamecanicacu  PEEPdiminueaza 
accstc  efccte. 


COMPLIANT  A  PULMONARA 

Elasticitatea  plamanului  $i  a  cutiei  toracice  cste 
masurata  de  catrc  compliant  (C):  accasta  Quantified 
mod  ificarcade  voluni  a  structurii  o  data  cu  modificarea 
pfesiunii  care  o  destinde.  Spre  deoschirc  de  rezistenta 
lalluxul  de  aer.  care  este  o  mai  ime  mai  curand  dinamica, 
complianta  este  o  marime  care  se  refera  la  relatia  station 
volum  puimonar- presiune  de  insuflatie.  Deoarece  forfa 
elastic  a  generate  dc  structurile  menponate  variaza  o 
dai5  cu  modificarea  volumului,  compliance  vor  varia 
la  randul  lor  in  fltncpe  de  volumul  la  care  incepe 
exercitarea  presiunii:  este  mai  dilicil  sa  destinzi  o 
structure  deja  destinsa  intr-o  oarecare  masura.  In  cazul 
plamanului,  la  volume  extreme  complianta  tinde  la  zero- 
un  plaman  hiperdestins  cstc  practic  incapabil  de  expan - 
siune  $i  cre$teri  minime  de  volum  necesita  cre$teri  sem- 
nificative  aleprcsiunii  intrapulmonare;  plamanul  colabat 
prezinta  cai  aeriene  inchise,  cai  a  carordeschidere  nece¬ 
sita  exercitarea  unei  presiuni  dc  msuflatiecrescute,  ncrc- 
flcctate  initial  in  modificare  de  voluni.  Aceste  aspecte 
confera  o  mare  importanta  CRF  fiziologice,  volumul  pui¬ 
monar  la  care  incepe  inspirul  normal  §i  la  care,  in  mod 
fiziologic,  complianta  globala  cste  maxima.  Modificarea 
CRF  modifica  presiuni  Ic  nccesare  distensici  pulmonare. 
complianta  §i,  implicit,  forfa  $i  trnvaliul  respirator. 
fScaderea  compliantei  determinS  cresterea  travaliuluf 
respirator;  mecanisniul  compensator  prin  care  pacientul 
tncearca  sa  limiteze  travaliul  include  creftcrca  frecven|ei 
respiratorii  asociatacu  sc3derea  VC. 
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Compliant  pulmonarS  se  gise^ie  in  relate  directa 
cu  presiunea  necesara  destinderii  plamanului: 
complianje  scazute  impun  presiuni  de  insuflatie 
crescute,  iar  compliance  crescute  impun  presiuni  de 
insuflape  scazute.  Per  ansamblu,  exista  o  stransa 
interconexiune  intre  complianta,  volum  pulmonar  §i 
presiunea  din  caile  respiratorii  (Fig.4.3). 


Presiunea  transpu  1111011.11*5  (cmH20) 


Fig.4.3  Variatia  compliantei  in funepe de  volumul  pulmonar 
(pi&man  normal  i>i  patologic). 

Complianta  variaza  de  la  o  zona  la  alta  a  plamanului 
fiind  in  mod  normal  mai  mare  la  haze,  unde  alvcolele  se 
dcstind  mai  mult  la  variapi  presionale  similare;  acest 
fapt  nu  inseamna  ca  varfurile  pulmonarc  nu  sunt 
ventilate,  ci  doar  ca  variatia  de  volum  a  alveolelor  in 
cursul  inspirului  este  mai  mare  la  baze,  aerul  inspirat 
fiind  dircctionat  mai  u$or  in  aceasta  dircc|ie. 

Varfurile  pulmonary  pot  fi  uneori  ventilate  superior 
bazelor  in  ciuda  compliant  inferioare.  Daca  CRF  se 
reduce  intr-atai  incat  bazelc  pulmonarc  colabcazS, 
complianta  bazelor  se  reduce  dramatic,  iarventilapa  se 
produce  preferential  la  varfurile  pulmonarc.  Distribute 
ventilajiei  depinde  covar^itor  dc  complianta  zonclor 
pulmonarc.  Complianta  pulmonara  este  influentata  de 
prezenta  surfactantului,  de  circulatia  pulmonar^,  de 
caracterele  jesutului  pulmonar:  fibroza  pulmonara, 
edemul  pulmonar,  dilatarca  vasclor  circula^iei 
pulmonarc,  avansarea  in  varsta  cu  scaderea  elasticitapi 
pulmonare  determine  reducerca  compliantei. 
Complianta  variaza  In  limpul  inspirului  dupa  o  curba 
diferita  de  cea  a  compliantei  in  rimpnl  expirului  (Fig.4.4), 
in  primul  rand  datorita  prezentei  surfactantului. 


Prezenta  surfactantului  create  complianta  pulmonar^ 
prin  scaderea  tensiunii  superficiale  alvcolare  care  tindc 
sa  colabeze  plamanul. 


Fig.4.4  Variatia  compliantei  pulmonare  in  inspir§i  expir. 

Modificarile  patologice  ale  geometriei  sau 
elasticitatii  cutiei  toracice  (cifoscolioza,  spondilita 
anchilozanta,  boli  musculare  asociatecu  rigiditate  sau 
spasticitate)  determine  scaderea  compliantei  toracice 
$i  crc$terca  presiunilorde  insuflatie.  Edemul  pulmonar 
scade  complianta  pulmonar^  prin  alterarea  calitapi  $i 
canti t2tii  surfactantului,  dar  §i  prin  modificarea 
geometriei  alvcolare  $i  clasticitapi  peretiloralveolari. 
Ascita,  revarsatele  pleurale  $i  pericardice  scad 
complianta  prin  scaderea  CRF:  fibroza  pleurala  sau 
intcrstipala  scad  complianta  prin  scaderea  CRF  §i  a 
clasticitatii  tcsutului  pulmonar;  atcicctazia,  pneumonia 
$i  embolia  pulmonara  scad  complianta  secimdar  scaderii 
CRF  $i  aproductiei  de  surfactant;  bronhospasmul  umiat 
de  obstructia  caii  aeriene  scad  complianta  secundar 
scaderii  CRF.  Afecpunilc  abdominalc  care  determina 
asccnsionarca  diafragmului,  dccubitul  dorsal  $i  nozitia 
Trendelenburg,  obezitatea  morhida  determina  scaderea 
compliantei  prin  scaderea  CRF.  Complianta  create,  in 
anumile  limite,  in  emflzemul  pulmonar. 

Anestezia  generals  scade  complianta  prin  scaderea 
CRF.  Relaxarea  adecvatS  a  bolnavului  in  cursul 
ventilatiei  mecanice  create  complianta  cutiei  toracice  $i 
scadc  presiunea  ncccsarS  insuflSrii  plamanului. 
’Complianta  §i  distribupa  ventilajiei  sunt  mod iti cate  de* 
utilizarea  PEEP  sau  CPAP  prin  modificarea  (cre§terea) 
CRF;  in  cursul  IPPV  distribupa  acrului  sc  face 
preferential  spre  zonele  nedeciive  ale  plamanului.  _ 

La  volume  apropiate  de  cele  de  echilibru  elastic, 
complian|a  plamanului  $i  a  cutiei  toracice  au  valori 
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asemanatoare,  cgale  cu  fiptoximativ  200  ml/cmll^O^ 
r  plamanul  se  destinde  cu  200  ml  la  o  credere  a  presiunii 
\  intrapulmonarede  1  cm  H20.  Compliant  toracica  totals 
este  de  aproximativ  1 00  ml/cmH^O,  fund  obtinuta  din 
ecuapa: 

l  I  l 

^  total  Horace  ^planiai. 

In  condipile  dinamicc  ale  respirapei  exista  o  legatura 
stransi  intre  complianta  puhnonara  §i  rczistenpi  la  fluxul 
de  aer  in  caile  respiratorii. 


unde  AP  cste  gradientul  presional,  r  51 1  sunt  raza, 
respectiv  lungimea  tubuluiiar  ti  vascozitatea  fluidului. 
Rezistenta  la  fluxul  laminar este  mai  mica  decat  rczistenla 
la  flux  turbulent.  De  remarcat  ca  injumataprea  razei 
determina  scaderca  dc  1 6  ori  a  tluxului  aerian  (importanja 
majors  mai  ales  in  cazul  bronhospasmului  la  copii,  unde 
caile  au  un  calibru  redus). 

^Fkixui  turbiilentpe  conformeaza  altei  ccuapi: 


REZISTENTA  1 A  FLUX 

Aerul  care  patrunde  in  plaman  intampina  o  anumita 
rezistenta  in  curgerea  sa  spre  alveole,  fiind  necesar  un 
gradient  presional  intre  buze  $i  alveole  pentru  a  deplasa 
aeml  inspre  plaman.  in  mod  similar,  expirul  se  realizeaza 
tot  sub  gradient  presional  $i  impotriva  rezistentei  din 
caile  acrienc.  Rezistenta  la  flux  estc  dependents  de 
viteza  aenilui,  calibru  1  §i  lungimea  cailoraipul  dc  flux, 
’volumul  pulmonar.^tonusul  musculaturii  bron$ice, 

'  vascozitatea  pulmonarl  Rezistenta  estc  definita  ca  fiind 
0 presiunea  ncccsara  patrunderii  in  plaman  a  unitatii  dc 
volum  in  unitatea  de  tmipr  iar  valorilc  normale  se  situeaza 
intre  1-3  cmHoQ/litru'minut.  Rezistcnfa  este  general 
dc  lortele  de  free  arc  a  acrului  in  caile  respiratorii,  cat  $i 
de  inertia  plamanului  ?i  cutiei  toracice  -  de  altfel, 
rezistenta  totals  la  flux  este  in  final  o  suma  a  acestort 
componente.  Exprimand  doar  relatia  volum-presiune, 
este  necesara  o  presume  de  aproximativ  15  cmH20 
pentru  a  insufla  un  volum  de  1000  ml  aer  in  plamanul 
unui  adult  normal  (rezistenta  totals  -  15  cml  l20/litni). 
Cu  aproxi mape,  sunt  neccsari  catc  5  cmH20  Pentru 
invingcrea  fiecarui  factor  rezistiv:  rezistenja  la  flux  in 
calca  aeriana,  rezistenta  clastica  a  plamanului  $i  cea  a 
cutiei  toracice. 

^  Fluxul  gazclor  prin  caile  respiratorii  poate  fi  laminar 
sau  turbulent.]  Fluxul  laminar]  apare  la  viteze  mici  de 
curgere.  in  carte  de  diametnircdus  §i  sc  conformeaza 
ecuatiei  Poiseuille: 

APiir4 

V  = - > 
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unde  K  este  0  constants  corelata  cu  r5  iar  d  estc 
densitatea  fluidului.  Fluxul  turbulent  genereaza 
rezistenta  mai  marc  la  curgere  s?i  se  Tntalncftc  la  v  iteze 
de  curgere  mari,  in  caile  de  diametru  marc,  in  cazul 
obstacolelor  pe  calea  aeriana  sau  la  bifiircapile  arborelui 
bronze.  Ca  forma  intermediary  intre  ccle  doua  tipuri  de 
flax  exista  $i  0  curgere  de  tip  tranziiifinal,  la  viteze  redus c. 
in  cai  mici,  dar  cu  pereti  neregulati.  Orientativ,  tipul  de 
flux  intr-o  calc  aerianS  poate  fi  evaluat  prin  coeficientul 

\  Re  =  -  \  <te>&0  --  tiw» 


unde  r  este  raza.  v  este  viteza  medie  dc  curgere.  iar 
d  $i  tj  sunt  densitatea  respectiv  vascozitatea  gazului. 
Re>  2000  corespunde  fluxuri  lor  turbulente,  iar  Re  <1000 
tluxunior  laminare.  Fluxurile  generate  in cursul  ventilatici 
mecanice  sunt  in  general  fluxuri  turbulente,  iar  rezistenja 
,1a  flux  este  mai  mare  dccat  in  respiratie  spontana. 
Asocierca  N20  gazului  inspirat  create  densitatea 
gazului  $i  favorizeaza  fluxul  turbulent.  Obstructive  cAii 
acriene  genereaza  fluxuri  turbulente.  ScSderea  rezis¬ 
tentei  la  flux  turbulent  se  poate  realiza  prin  adau- 
gareade  Heliu  (He)  la  aerul  inspirat.  parametrii  fizici  ai 
acestui  gaz  inert  favorizand  curgerea  amestecului.  Se 
pare  ca  rezistenta  la  fluxul  de  aer  este  dependents  de 
eforl  (create)  in  caile  aericne  mari  $i  independent*  de 
efort  in  cele  mici.  Cre$terea  rezistentei  la  flux  create 
travaliul  respirator  §i  poate  cauza  dispnee,  in  special  in 
expir. 

A$a  cum  s-a  mentionat  in  scctiunea  de  anatomic 
functional*,  scdiul  rezistentei  maxime  la  fluxul  aerian 


cstc  In  nivclul  hronsiilnr  ric  man  me  medic,  prin  crc§terea 
substantial^  a  sectiunii  totale  a  caii  aericne;  aici  viteza 
fluxului  scade.  Un  alt  factor  decisiv  este  activitatea 
musculaturii  bron§ice:  bronhoconstricfia  create 
rezistenja  la  flux  in  limp  ce  bronhodilatatia  o  scade. 
Musculatura  se  contracts  reflex  !n  urma  stimulSrii 
parasimpaticc  pc  cale  vagala,  inifiata  de  stimulii  chimici 
§1  fizici  prezenti  la  nivelul  laringelui,  traheei,  bronhiilor 
(iritanti.  acr  rece,  efort  fizic)  -  aepunea  este  mediate  de 
acetilcolina.  Stimularea  simpatica  (rcceptori  beta  2) 
provoaca  bronhodilalatie.  Histamina,  leucotrienele, 
beta  blocantclc  provoaca  bronhoconstrictie.  Multe 
dintre  curarizantc  elibereaza  histamina.  Edemul, 
uiilamatia  sau  ingro^area  mucoasei  respiratorii  (bron$ita 
cronica,  iritanti,  alergii),  secrejiile  excesive  cresc 
rezistenfa  la  flux  $i  provoaca  curgere  turbulenta.  Poate 
cel  mai  important  factor  fiziologic  determinant  al 
rezistentei  can  acrienc  la  flux  cstc  volumul  pulmonar. 
Cre$terea  volumului  pulmonar  provoaca  prin  tracfiunc 
elastica  largirea  cailor  respiratorii  $i  scadcrca  rezistentei. 
Adesea,  pacientii  avand  rezistenje  crescute  la  flux 
realizeaza  un  auto-PEEP  prin  expir  cu  buzelc  apropiatc 
sau  iau  pozipe  §ez&ndapentrua-§i  create  CRF,  rcspectiv 
volumul  pulmonar  la  care  inccpe  inspirul.  Rezistenjain 
ca  ile  aeriene  create  semnificativ  in  cursul  ancstczici ;  i  n 
acela$i  timp,  volatilele  halogenate  au  un  elect 
compensator  prin  bronhodilatape.  Practic,  cre$terilc 
observate  ale  rezistentei  la  flux  se  datoreaza  de  celc  mai 
multe  ori  nu  atal  anesieziei  in  sine,  cat  problemelor 
cchipamentului  ancstczic  (malfunctii,  dimensiuni 
inadeevate  ale  tubulaturii)  sau  alter  factori  patologici 
(laringospasm,  bronhospasm,  obstruepa  caii  res- 
piralorii.  pncumotoruce).  Orientativ.  daca  presiunile  do 
insuflatic  necesarc  ventilatiei  mecanice  crcsc  rapid 
trebuie  suspectata  o  obstructie  a  caii  aeriene,  edemul 
pulmonar  sau  dezvoltarea  unui  pneumotorace.  posibil 
sub  tensiune.  Valorile  absolute  ale  prcsiunilor  dc 
insuflatie  au  o  valoare  diagnostic^  mai  mica  decat 
evolutia  lor  in  dinamica. 


TRAVALIUL  RESPIRATOR 

In  cadrul  respirapei  normale  fiziologicc  inspirul  sc 
realizeaza  prin  efectuarea  de  lucru  mecanic  $i  con  sum 
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energetic  in  timp  cc  cxpirul  este  un  proces  pasiv  ce  nu 
necesita  travaliu.  Din  punct  de  vedere  fizic,  travaliul  £  - 
este  un  produs  intre  forfa  $i  distanta  pe  care  ea  este 
aplicatS;  in  cazul  plamanului,  travaliul  respirator  poate 
fi  exprimat  ca  un  produs  complex  intre  variatiile  de  volum 
$i  cele  presionale  din  timpul  inspirului  -  acest  produs 
se  exprima  in  acelea$i  unitap  de  mSsura  cu  ale  lucrului 
mecanic  (Newton  x  metru)  §i  sc  poate  calcula  pe 
diagramed  volum  -  presiune  ce  descriu  respiratia. 

In  inspir,  musculatura  inspiratorie  efectueaza  lucru 
mecanic  impotriva  elasticitapi  plamanului  51  a  cutiei 
toracice.  impotriva  rezistentei  la  flux  in  c3ilc  aeriene, 
cat§i  impotriva  forfelor  de  ffecare  intratisulare  (vasco- 
zitatca  pulmonara).  Ultimul  factor  arc  o  important  redu- 
sa  in  conditii  liziologice,  dar  poate  create  Tn  afectiuni 
pulmonare.  In  respirapa  de  repaus,  cea  mai  mare  pane  a 
travaliului  sc  realizeaza  impotriva  elasticitapi  structurilor 
§i  numai  o  mica  parte  impotriva  rezistentei  la  flux.  In 
cursul  hipcrventilapei  (efort).  cand  aerul  se  deplaseaza 
in  caii c  respiratorii  cu  viteze  mari,  travaliul  impotriva 
rezistentei  la  flux  crape  substanpal.  Travaliul  respirator, 
este  crcscut  cand  fluxul  in  caile  respiratorii  este 
turbulent,  in  conditiile  scaderii  eompliantei  plamanului 
sau  a  peretelui  toracic,  in  maioritatca  holilor  pulmonare. 

0  parte  din  travaliul  efectuat  in  inspir  este  inmagazinat 
sub  forma  de  energie  potentiate  elastica  in  struciurile 
plamanului  §i  ale  cutiei  toracice.  Aceasta  energie  este, 
in  condipi  normale,  suficicnta  pentru  a  invingc  ftira 
travaliu suplimentar  rezistenja  din  caile  aeriene  in  timpul 
cxpirului.  Expirul  poate  deveni  activ  la  efort  sau  in 
conditii  patologice  care  cresc  rezistenta  la  fluxul  de 
aer:  musculatura  expiratoric  efectueaza  in  aceasta 
j  situatie  lucru  mecanic.  Rezistenja  crescuta  in  expir 
determine  §i  crc§terca  travaliului  inspirator,  deoarece 
in  mod  adaptativ  create  CRF:  plamanul  este  nevoit  sa 
lucreze  la  volume  mai  mari  (cuacela$i  volum  curent)  in 
scopul  inmagazinSrii  unei  energii  potentiale  elastice  mai  ' 
man^Pacientii  avand^coinplianta  pulmonara  redusa  tind  *4,  f~, 
usa  diminueze  travaliul  impotriva  fortclor  elastice  prin 
scadcrea  amplitudjnii  si  cresterea  freeventei  respiratorii  O 
in  timp  ce  pacientii  avand  rezistente  la  flux  crescute  J  ^ 
tind  spre  respiratii  mai  ample  $i  nuii  rare.  Datorita  faptului 
ca  musculatura  inspiratorie  func{ioneazacurandainem 
scazut(l 0%  din  travaliu  este  eficient,  restul  este  disipat 
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sub  forma  de  caldurS)  consumul  de  energie  §i  oxigen  cu  efort  inspirator  marcat  au  adesea  indicate  dc 

este  relativ  ridicat.  In  condipi  fiziologice,  respirapa  intubafie  $i  ventilatie  mecanica.  De  remarcat  faptul  ca 

necesiia  3%  din  consumul  energetic  total;  acest  procent  bolnavul  cuplat  la  ventilator,  dar  care  respirS  in  mod 
se menpnescazut (5%) §i in cursul efortului  fizic suspnut  spontan  efectueaza  un  travaliu  suplimentar  datorita 
al  omului  sanatos*cfe$i,  in  valoare  absoluta,  travaliul  reristenfei  la  flux  generate  de  circuitul  aparatului,  direct, 
respirator  poate  create  de  20-30  de  ori.  Bolile  pulmonare  proportionals  cu  lungimea  tubulaturii. 

cresc  travaliul  prin  marirea  reztstenfei  la  flux,  a 


vascozitatii  pulmonare  §i  scaderea  compliance! 
pulmonare  -  in  aceste  conditii  respiratia  necesiia  pana 
la  30%  din  consumul  energetic  total.  Tin&nd  seama  c5 
plamanul  bolnav  genereaza  o  capacitate  redusa  dc 
schimb  gazos  $i  sc&derea  tuturor  performanfdor 
respiratorii,  uneori  simpla  create  re  a  travaliului  respirator 
poate  fi  cauza  de  decompcnsarc  metabalica  $i  deccs. 
Orieritariv,  padenjii  care  par  a  depune  un  oarecare  efort 
respirator  au  un  travaliu  dublat,  iar  cei  care  respira  cu 
mare  dillcuhate  au  un  travaliu  triplat  pentru  ficcarc  ciclu 
respirator.  Daca  la  aceasta  se  adauga  freevenje 
respiratorii  triple  fafa  de  normal  travaliul  va  deveni  de 
9-10  ori  mai  marc  decat  ccl  fiziologic.  Organismul  nu 
poate  suspne  un  asemenea  efort  mai  mult  dc  cateva 
ore  tara  a  dezvolta  o  insuficienpl  respiratorie  acuta,  cu 
stop  cardiorespirator  consecutiv. 

Randamcntul  musculaturii  inspiratorii  scade  in 


SPAJILLMORT 

Volumul  dc  aer  care  nu  participa  la  schimburile 
gazoase reprezina  volumul  spauului  mort  (notat  cu  SM 
sim  cu  VD.  dc  la  termenul  anglo-saxon  dead  volume). 
in  cazul  subiectilor  sanato§i,  pcste  2/3  din  VC  ajunge 
in  alveolelc  perfuzate  $i  ia  parte  la  schimburile  gazoase, 
constituind  ventilapa  alveolate  eficienta.  Rcstul  VC  nu 
ia  parte  la  schimburile  gazoase,  constituind  spapul  mort 
total  sau  fiziologic.  Spatiul  moil  fiziologic  arc  dona 
componente:  spapul  mort  anatomic  §i  spapul  mort 
alveolar. 

^Spatiul  mort  anatomiejeste  volumul  de  aer  care  umple 
cailc  aericne;  valorile  normale  ale  acestui  voluin  sunt 
de  aprox  i  t  nat  i  v  2  liiPk  g.~t .  ale  n  hi  1  marimii  spapului  mort 
anatomic  (VD  anatomic  sau  VDa)  se  face  conform 
ecuafieiBohr: 


general  o  data  cu  cre$terea  efortului  inspirator, 
atingandu-sc  un  punct  in  care  suplimentul  de  oxigen 
furnizai  de  hipcrventilape  esle  consumat  doar  dc 
musculatura  inspiratorie.  Sub  aspect  clinic,  decom- 
pensarea  ventilatorie  survine  de  cele  mai  multe  ori  relativ 
abrupt  $i  nu  gradual.  In  cazul  in  care  intervine  o  suferinta 
precuin  anemia  sau  insuficien|a  cardiac^,  organismul 
estc  incapabil  s2  fumizeze  mu$chilor  respiratori  oxigenul 
necesar  activitetii  lor  crescute,  iar  decompensarca  poate 
surveni  cbiar$i  in  condipile  unui  plaman  sanStos.  Orice 
cre$iere  substanpala  sail  dc  durata  a  travaliului 
respirator  necesite  uu  suport  nutritional  (energetic) 
adeevat  -  pacientului  culravaliu  respirator  crescut 
trebuie  sa  i  se  asigure  o  dieta  adeevata  $i  care,  in  itk1.su  ra 
posibilitaplor,  sa  nu  solicite  in  mod  suplimentar  sistemul 
respirator.  In  cazul  pacicnplor  vemilap  mecanic,  travaliul 
respirator  este  preluat  de  catre  aparatul  de  ventilape  - 
organismul  este  astfel  degrevat  de  un  efort  de  care 
uneori  este  incapabil.  Pacienjii  a  caror  freevenfa 
respiratorie  depa$e$ie  30  cicluri/minut  $i  se  asociazA 


PACO 2  este  presiunca  parpala  a  CO,  in  alveole 
imediat  inaintc  ca  acrul  sa  pateseasca  alveola  prin 
expir,  dupa  ce  schimbul  gazos  s-a  realizat.  Aerul  din 
alveole  este  ultimul  care  iesc  din  plaman  la  expirul  VC, 
astfel  ca  PACO,  este  in  general  denumita  presiunca 
end-tidal  CO,  (PETC02  sau  ETCO,.  dupa  cum  este 
exprimate  in  unitap  presionale  sau  in  procente 
volumice).  PACO,  sau  ETCO,  este  masurabila  cu 
ajutonil  capnometrului.  PACO,  difera  de  la o  alveola  la 
alta  in  funepe  de  echilibrul  ventilape  /  perfuziefWQ)  in 
ficcarc  alveola:  valoarca  masurate  alPACOj  estc  o 
medie  la  nivclul  intregului  plaman,  dar  reflecta__cu 
destula  lidelitate  functia  globala  a  nlamanuluijPECOj 
reprezima  presiunea  partiala  medic  a  CO,  in  intregut 
VC  expirat,  care  include  $i  aerul  din  spapul  mort  anatomic 
(particula  E  provinc  aici  de  la  termenul  expiratory. 


iai  valoarea  PEC02  este  o  medic  a  presiunii  partiale  a 
CO,  in  aerul  alveolar  §i  in  c3ile  aeriene). 

A  doua  components  a  spap'ului  mon  fiziologic  este 
Vspatiul  mort  alveolar^Acesta  este  volumul  de  aer  care 
vcntileaza  alveolclc  ncpcrfuzate  ?i  care,  de^i  ajunge  la 
nivel  alveolar,  nu  bencficiaza  de  schimb  gazos.  in  sens 
strict,  la  acest  volum  se  adauga  o  fractiune  din  volumul 
alveolclor  ventilate,  dar  hipoperfuzate,  orice  zonii 
pulinonara  in  care  raportul  V/Q>  I  fiind  gencratoare  de 
spapu  mort  aici  schimbul  gazos  nu  se  rcalizeaza  cu 
eficienfa  maxima  datorita  dcficitului  relativ al  perfuziei 
cap  re  faja  de  volumul  de  aer  proaspat  disponibil. 
Imreg  volumul  de  aer  alveolar  care  este  expirat  fara  a 
panic  i pa  la  schimbul  gazos  este  inclus  in  volumul 
spaliului  mort  alveolar.  La  subiectul  sanatos  aflat  in 
decubit  dorsal,  raportul  V/Q  este  optimizat,  alveolele 
sunt  perfazate  relativ  uni  form  $i  suflcient;  in  consecinja 
spatiul  mort  alveolar  este  minim,  iarcel  fiziologic  (total) 
este  aproximativ  egal  cu  cel  anatomic.  In  ortostatism 
perfuzia  varfurilor  pulmonare  este  influen\ata  negativ 
de  c&tre  gravitate  §i  este  insuficienta  raportat  la 
ventilatia  zonci  respective  (V/Q  >1),  unele  alveole 
fiind  praetic  neperfuzaie;  in  aceste  conditii  spatiul 
mort  alveolar  poate  ajunge  la  60-80  ml.  In  concluzie, 
spatiul  mort  fiziologic  are  un  volum  de  circa*l  50-250; 
ml  in  functie  de  greutatea,  inalfimca,  pozifia* 
pacientului. 

In  ceea  ce  prive§te  cre$terea  spatiului  mort  fizio¬ 
logic,  efectul  principal  este  reprezentat  de  cre§terea 
presiunii  parfialc  a  CO,  in  sangele  arterial  care  para- 
sc$te  plamanul  (PaC02)-  accasta  datoriti  diminuarii 
sciiimbului  gazos  prin  scaderea  raportului  V/Q. 
Corelapa  intre  PaCO,  §i  spatiul  mort  fiziologic  (VD) 
este  exprimata  dc  o  alta  varianta  a  accleia§i  ecuatii 
Bohr: 


VD  (PAC02-PEC02) 

VC  PACO, 


In  conditii  fiziologice.  cand  schimbul  gazos  are 
eficien#  maxima,  iar  VD  este  minim,  PaCO,  este  practic 
egala  cu  PAC02  ceea  ce  face  ca  cele  doua  variante  ale 
ecuatiei  Bohr  $a  se  suprapuna. 

Valoarea  normals  a  raportului  VD  /  VC  este 
aproximativ  egala  cu  0,3  $i  se  poate  obtine  inlocuind  in 


&  ,  f  < 

Nt.  'l0  \e, 
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ecuatie  valorile  de  40  mmHg  pentru  PaCO,  §i  28  mmHg 
pentru  PEC02.  Cr^tereaVC  de  la  200  ml  la  1 500  ml  este 
insotita  de  credere  proportional  mai  mic3  a  VD.  iar  la 
minut-volum  constant  marirea  VC  duce  la  cre§terea 
vcntilatici  alvcolare.  Atunci  cand  patologia  nu  impune 
un  alt  regim  ventilator,  ventilatia  alveolara  se  amelioreaza 
mai  eficient  prin  cre§terea  VC  decat  prin  cre$terea 
freeventei  respiratorii.  Scaderea  VC  sub  200  -  250  ml 
favorizeazS  fluxul  laminar  ceea  ce  poate  duce  la  scaderi 
marcate ale  VD,  cu  menfinerea  aceluia§i  raport  VD/VC; 
s-a  constatat  ca  aerul  oxigenat  ajunge  in  alveole  chiar 
$i  la  VC  in  jurul  a  50-60  ml.  Eficicnta  ventilatici  mccanice 
cu  volume  micijji  freevente  inalte  se  explicS  partial  prin 
modificari  ale  comportamentului  VD.  La  VC  peste  1500 
ml  are  loc  cre§terea  accentuata  a  VD  prin  dilatarea  cailor 
aeriene  §i  modifiefiri  la  nivel  alveolar  ale  raportului  V/Q. 
Raportul  VD/VC  este  mai  relevant  pentru  evaluarea 
ftinctici  pulmonare  dccar  valoarea  absolute  a  VI).  In 
condijii le  cre§terii  patologice  a  VD  (spre  exemplu  in 
embolia  pulinonara)  are  loc  o  cre§tere  a  raportului  VD/ 
VC  pana  la  0,6-0,7.  ceea  ce  altereaza  protund  eficienia 
functiei  pulmonare.  Valori  ale  VD/VC  peste  0,7  sunt 
practic  incompatibile  cu  supravicpiirea.  in  accstc 
condipi,  create  semnificativ  diferenta  intre  PACO,  §i 
PaCO,  P(A-a)C02,  existand  o  corelatie  buna  intre 
variatia  VD  si  cea  a  PA-aC02  atata  tinip  cat  difuziunea 
gazelor  prin  membrana  alveolo-capilarS  este  relativ 
conservata.  Daca  marimea  VD  este  constants,  PaC02 
variaza  liniar  §i  invers  proportional  cu  ventilatia 
alveolar^:  astfel,  daca  o  ventilatie  alveolara  de  4  litri/ 
min  asigura  o  PaCO,  de  40  mmHg,  ventilarea  cu  2  litri/ 
min  vor  asigura  o  PaC02  de  80  mmHg,  iar  8  litri/min  o 
PaC02  de  20  mmHg.  Aparitia  hipercapniei  este  stratis 
legatfl  deorezenta  hipovcntilnpci  VD  create 

in  ortostatism,  in  hipovolemie  (prin  scaderea  perfuziei), 
teextensia  gatului,  dupa  folosirea  anticolinergicelor,  in 
embolia  pulmonara  §i  altc  variate  boli  pulmonare. 
Raportul  VD/VC  create  progresiv,  odata  cu  varsta.  in 
ceea  ce  prive$te  ventilatia  mecanica,  IPPV  create  VD 
iarcircuitul  aparatului  de  anestezie  duce  raportul  VD/ 
VC  Ja0,4-0,5  in  cazul  ventilapei  pe  sonda  endotraheala 
§ i  pan3  la  0,6  in  cazul  ventilapei  pe  masca  facials.  Acest 
fapt  devine  semnificativ  in  cazul  anesteziei  pe  masca 
faciala,  in  respirafie  spontana.  Totusi.  sonda  de 
intubaiie  per  se  reduce  notabil  VD  prin  mic$orarea  VDa. 
Spatiul  mort  se  masoara  la  nivelul  picsei  in  Y 
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a  circuitului  anestezic  inspre  pacient;  orice  prelungire 
a  circuimlui  intre  bolnav  $i  piesa  in  Y  create  VD.  VD 
scade  cand  respirapa  se  desfa§oara  pe  canula 
traheala. 

CIRCULATIA  PULMONARA 

Incazii!  fiecami  plaman,  artera  pulmonara  sc  divide 
succesiv  pana  la  nivelul  bronhiolelor  tcrminale,  rami- 
ficatiilc  fund  suprapuse  diviziunilor  §i  traiectnlui  cai- 
lor  aeriene.  Vasele  pulmonare  au  un  perete  subtire, 
relati v  sarac  in  musculatura  neteda  $i  sunt  u$or  disten- 
sibilc.  Calibrul  vaselor  pulmonare  poate  fi  modificat  de 
tonusul  musculaturii  intrinseci,  dar  cstc  influcnfat 
decisiv  de  echilibml  dintrc  prcsiunea  intraluminala  $1 
cea  excrcitata  din  exterior,  corcspunzStoarc  prcsiunilor 
intraalveolare.  La  nivelul  aneriolelor  cxista  receptori 
r  i  simpatici  alfa  §i  beta;  in  ceea  ce  privc$te  efectele 
prgm^atice.  ele  plTa  f.  absente.  Presi^smedie  in 

t circuiaba pulmonary estedeaproxirnativ^mmH^cu 

vaiori  sistolice  de  15-25  mm  Hg  $i  diastoliee  de  5-jQ 

f&t „  *  f  J  • mm\  Ig;  prcsiunea  in  airiultlrept  este  de  0-5mmHg  iar  in 
^ ventric u  1  uTdrepT  1 5-25 mmUg in sistolfl $i OojninHg  m 
diastqte;  prcsiunea  in  capilanil  gi  venele  pv.lrnonarc  este 
H'-  frf  de  aproximativ  5-10  mm  Hr.  Datorita  gravitapei, 
prcsiunea  de  perfuzie  la  varful  plamanilor  este  mult 
inferioarS  colei  de  la  baze  astfcl  ca  exists  o  diierenpi 
substantiate  intre  cantitfiple  de  sange  ce  perfuzeaza 
varful  plamanului  §i  baza  acestuia:  fluxul  sanguin  create 
progresiv  dinspre  zonele  pulmonare  superioare  inspre 
celc  declive.  Mai  mult,  este  posibil  ca  presiunea 
iniraalveolara  sS  dep5§easc5  presiunea  de  perfuzie  in 
zonele  superioare  ale  plamanului,  determinand 
compresia  $i  colabarea  vaselor  sanguine.  In  treimea 
^uperioara,  in  ortostatism,  presiunea  alvcolara 
dep&$e$te  atat  presiunea  pulmonara  arteriala,  cat  §i  pc 
cea  venoasa  detenninand  intreruperea  perfuzSrii,  iar 
rezultatul  este  crearea  dc  spatiu  inort  alveolar.  Fcno- 
mcnul  este  accentuat  de  hipovolcmic  sau  de  aplicarea 
PF.EP,lTAP.  In  zona  mijlocie  a  plamanului,  presiunea 
alvcolara  este  maTmare  decat  cea  venoasa,  dar  mai  mica 
decat  cea  arteriala  cxistand  un  flux  sanguin  intermitent, 
absent  in  inspir  §i  in  cursul  diastolei  -  rezultatul  este  o 


ventilate  superioara  perfuziei.  jn  zonele  bazale 
presiunea  alveolara  este  inferioarS"  celor  de  perfuzie 
(arteriala  §i  venoasS),  iar  fluxul  este  continuu,  asigurdnd 
o  buna  corelarc  Intre  ventilate  si  perfuzie.  In  deenbit  dor¬ 
sal  neconcordanjele  descrise  se  estompeaziL  In  ansam- 
blu,  fluxul  sanguin  pulmonar  este  putemic  influentat  dc 
ritmicitatca  actului  respirator  dar  $i  de  cca  a  con  trac- 
pei  cardiace;  datorita  presiunilor  mici  la  care  se  des- 
ta$oara  circulapa  pulmonara,  zonele  pulmonare  descri¬ 
se  anterior  variaza  ca  extindcre  intre  sistola  §i  dia- 
stola. 

Volumul  dc  sange  din  circulapa  pulmonara  la  un 
moment  dat  variaza  intre  500  $i  1500  ml.  Cre$terea 
debitului  cardiac  cstc  absorbit  cu  schimbari  presionalc 
relativ  mici,  prin  dilatarea  vaselor  pulmonare  $i 
deschiderea  capilarclor  colabate.  Created  moderate  ale 
presiunii  de  perfuzie  due  la  recrutarea  capilarclor,  iar 
celc  ceva  mai  marcate  determine  distensia  vaselor 
pulmonare;  presiunile  de  perfuzie  cxcesive,  in  special 
instalate  abrupt,  due  la  aparipa  transudatelor  intersti- 
tiale.  Dilatarea  vaselor  $i  recrutarea  alveolelor  face  ca 
la  created  ale  debitului  cardiac  $i  ale  presiunii  de  perfuzie 
■  r-7U~n»nta  vasculara  pulmonara. sa  ramana  constant;! 
sau  sa  scada;  arterele  pulmonare  sunt  mult  mai 
compliantc  decat  cele  sistemice  iar  valoarca  medie  a 
rezistenlei  vasculare  pulmonare  este  de  1 0  ori  mai  mica 
decat  cea  a  circulapei  sistemice.  in  condipilc  aparipei 
vasoconstricpei  penferice,  circulapa  pulmonara  poate 
prelua  prin  vasodilatatie  volume  sanguine  mari,  iar  in 
condipi  de  vasodilatape  pcriferica  are  loc  un  proccs 
invers.  Scaderea  debitului  cardiac  induce  scaderea 
presiunii  de  perfuzie,  inchiderea  unor  capilare  ^ 
reduccrea  distensiei  vasculare;  rezistenja  vasculara 
pulmonara  crcste.^Vasoconstricpa  acliva  este  pre^ente 
atunci  cand.  pc  fondul  unui  debit  cardiac  seftzut, 
j^esiuneudc  perfuzie  rezistema  vasculara  pulmonara 
‘  cresc.  Cre$tcrea  concomitenta  a  celor  doi  parametn 
menponati  favorizeaza  apanpa  infiltrateloredematoase 
1  in  interstitiul  pulmonar  se  asociaza  adesea 
^  insuficientei  respiratorii  gi  ARDS.  Wso_dilatana 
pulmonaraactiva  este  prezenta  atunci  cand,  pc  fondul 
crestcrii  debitului  cardiac,  rezistenta  vasculara 
5dTmoHSl  scade  concomitent  cu  scaderea  presiunii 
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de  perfuzie  (spry  exemplu,  adminisirarca  de  nitroprusiat 
dc  sodiu  produce  vasodilatatie  sistcmica  $i  erc$terea 
debitului  cardiac  asociate  cu  seeded  ale  presiunii  de 
perfuzie  $i  ale  rezistentei  vasculare  pulmonarc). 

Rezistenta  vascular*!  in  circulapa  pulmonary  este 
influenjata  de  volumul  puimonar:  rezistenta  cste  minima 
jaCRE  La  volume  inui  man  decat  CRF  lungimea  vasclor 
pulmonarc  create,  iar  ealibrul  §i  eiasticiratea  lor  scade, 
ceea  ce  duce  la  create  re  a  rezistentei  vasculare.  La 
volume  inferioare  CRF  vasele  devin  sinuoase,  iar 
diametrul  lor  scade  prin  diminuarea  suponului  clastic 
conferit  de  tcsutul  puimonar.  Vasele  sc  pot  ocluziona 
complet  eandplamanul  colabeazS  fund  apoi  necesarS  o 
presiune  critica  de  perfuzie  pentru  rcdeschidcrca  lor. 
Vasoconstricpa  pulmonara  hipoxica  la  nivclul  unui 
plaman  redus  in  volum  contribute  in  masura  cel  putin 
egala  la  crcs'.erea  rezistentei  vasculare.  Aceste  aspecte 
devin  rclevantc  in  conditii  dc  terapie  intensive  sau  in 
cursul  anesteziei,  atunci  cand  afeepunea  pulmonara, 
manopera  chirurgicala  sau  necesitaple  ancstezice 
determine  modificari  substaniiale  ale  volumul ui 
puimonar.  Cre$terea  rezistentei  in  circulatia  pulmonara 
are  consecinte  directe  asupra  funepei  cordului  putand 
fi  cauza  de  dccompensare  cardiaca .  4 

Valori  extreme  ale  presiunii  de  perfuzie  in  circulapa 
pulmonara  (spre  exemplu,  in  hipervolemia  accentuate, 
vasoconscriepe  pulmonara.  boli  pulmonarc  restrictive 
cu  reducere  inarc  ata  a  patului  vascular,  embolie 
pulmonara.  stenozS  mitrala  stransa,  uneori  chiar  §i  in 
ca7iil  plamanului  dccliv  fata  de  tmeJul  atriului  drept) 
put  provoca  transudarea  fluidelor  din  vase  in  interstipu. 
Prin  compresiunca  pe  care  interstipu  I  o  va  exercita 
asupra  vaselor  distribute  fluxului  sanguin  puimonar 
va  ti  modificatscmnilicativ.  Trans  udatul  ce  uu  mai  poatc 
ft  drenat  de  limfatice  sc  acuinuicazS  initial  peribronho- 
vascular  $i  ajunge  sa  determine  colabarea  vaselor 
pulmonarc  extraalveolare.  Fenomenul  este  cu  atat  mai 
grav,  cu  cat  se  localizeazi!  cu  predilectie  in  zonele 
pulmonarc  inferioare,  singurele  in  care,  tn  conditii 
fiz  10  log  ice  fluxul  sanguin  este  capabil  s3  echilibreze 
eftcient  venti  tafia alveolara.  in  afecfiunile  care  decurg 
cu  cre$terea  spatiului  mort  in  zonele  pulmonarc 
superioarc.  aparitia  unei  insuficienfe  circulatorii  la 


buze  are  consecinte  ftziopatologice  §i  clinice  profund 
negative.  In  A RDS;  aparipa  edemului  puimonar 
favorizat  iatrogen  prin  incarcare  lichidiana  exccsiva 
agraveaza  decompensarea  funepei  rcspiratorii.  Un 
fenomen  in  esenf&  asemanator.  generator  de  edem 
puimonar,  poate  surveni  in  condijiilc  unui  plaman  de 
volum  redus  in  care  suportul  elastic  al  vaselor 
pulmonarc  cste  eliminat.  Provocarea  unor  presiuni 
intraplcurale  excesiv  negative,  transmise  alveolelor  §i 
interstitiului.  are  efecte  simtlare,  de  aceasta  data  prin 
scaderea  presiunii  interstipale:  lichidu!  intravascular 
transudeaza  in  interstipu  §i  sc  produce  edemul 
puimonar  (aspirafie  pulmonara  cu  presiuni  mari, 
inspiratie  spontana  viguroasa  in  condi tide  obstructiei 
ciiii  aeriene  prin  tumori,  edem  glotic.  laringospasm, 
para  I  izie  de  corzi  vocale). 

Vasoconstricpa  pulmonara  hipoxica  (VPH). 
Ilipoxia  alveolara  bilaterala.  unilatcralS,  lobara  sau 
lobulara,  generata  de  hipoventilafie  alveolara, 
atelectazie,  concentrajii  reduse  de  oxigen  sau 
concentratii  crescute  dc  azot  in  aerul  inspirat,  cauzcaza 
aparitia  vasoconstricpei  pulmonarc  localizata  la  nivelul 
zonei  hipoxice.  Acest  mecanism  arc  o  importanfa 
deosebita  in  minimalizarea  $untului  inUapulmonar  §i 
rcalizarea  unui  echilibru  global  intre  ventilape  §i 
perfuzie.  deoarece  deviaza  fluxul  circulapei  pulmonarc 
dinspre  zonele  hipoxice  inspre  cele  aerate:  este  vorba 
despre  o  reaepe  adaptativa,  eficienta  tn  bolile  pulmo- 
nare,  intubapa  sclcctiva,  chirurgia  pulmonara.  Fenome¬ 
nul  este  dc  imponanta  redusa  m  cazul  plamanului 
normal,  dar  are  amplitudinc  in  cazul  plamanului  bolnav. 
Stimulul  principal  al  VPH  este  scaderea  presiunii  partiale 
a  oxigeriului  in  alveola  pulmonara  (PAOj),  dar  modul 
in  care  se  realizeaza  raspunsul  nu  este  pe  deplin  elucidat. 
Se  presupune  cii  este  vorba  despre  modificari  in  sinteza 
si  eehilibrul  anumitor  factori  ce  intervin  direct  in 
medierea  efectului:  oxidul  nitric  (vasodilatator),  prosta- 
glandine,  prostacicline  (vasodilatatoare)  $i  leucotriene 
(vasoconstrictoare);  presiunea  parfiala  a  oxigenului  la 
nivelul  fibrelor  musculare  netede  din  structura  vaselor 
pulmonarc  ar  avea,  de  asemenea,  o  implicare  directa. 
La  altitudine,  scaderea  Fi02  (fraefia  de  0?  in  aerul  in¬ 
spirat)  $i  PA02  determina  vasoconstricpe  pulmonara, 
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cre^terea  presiunii  de  perfuzie  $i  intcnsificarea  perfuzi- 
ei  varfurilor  pulmonare,  ceea  cc  duce  la  scaderea  spatiu- 
lui  mort  $i  a  difercn|ci  alveolo-arteriale  a  presiunii  par- 
pale  a  oxigenului  P(A-a)02.  Hipertensiunea  vasculara 
pulmonara  gencrata  de  valori  scazute  ale  PAO,  are  rol 
major  in  dezvoltarea  cordului  pulmonar  cronic. 

Descrierea  detaliala  a  VPH.  prccum  §i  modi  Hear  ile 
accstui  raspuns  in  diferite  situa^ii  clinice  nu  face 
subiectul  acestui  capital,  dar  vor  fi  menfionaic  in 
continuare  cateva  aspecte  relevante  in  practica. 
Hipercapnia  amplifies  VPH,  in  limp  ce  hipocapnia  are 
elect  invers.  Toaie  anestezicele  inhalatorii  diminueaza 
amplitudinea  VPH;  la  fcl  medicamentele  vasodilatatoare 
precum  niiroglicerina.  nitroprusiaiul  de  sodiu.  OxiduJ 
nitric  administrat  pe  cale  inhalatorie  are  efect 
vasodilatator,  reduce  hipertensiunea  pulmonara  $i 
diminueaza  VPH  (farS  a  modifica  rezistenta  vasculara 
in  circulapa  sistemica).  Se  pare  c3  dobutaininaji  beta- 
agoni$tii  precum  izoproterenolul  ori  salbutamolul  redue 
VPH’  in  timp  ce  hidralazina  $i  amitiofilina  nu  au  vrcun 
efect  in  accst  sens’  In  bolile  pulmonare  cronice 
obstructive  (astm,  pneumonie),  administrarea 
vasodilataloarelor  pulmonare  (niiroglicerina, 
nitroprusiai)  neacompaniata  de  ameliorarea 
bronhospasmului,  a  obstruepei  caii  aeriene  sau  a 
afectfunii  de  fond,  determine  diminuarea  VPH  in  zona 
afectata,  avand  drept  consecinja  cre§terea  §umului 
intrapulmonar  $i  scaderea  PaO^.  Adrcnalina  §i 
fenilefrina  produc  vasoconstrictie  la  nivclul  zonclor 
normoventilate  favorizand  fluxul  sanguin  in  zonele 
hipoxice  §i  cre§terea  $untului  intrapulmonar.  Studii 
recente  indica  un  efect  vasoconstrictor  pulmonar  redus 
al  dopaminei,  ccca  ce  face  ca  ca  sa  poata  fi  utilizata  ca 
stimulant  cardiovascular  in  acest  context.  Amrinona 
pare  a  conserva  VPH.  Multc  din  datele  prezentate  se 
alia  inca  in  dezbatere,  dar  ele  sunt  importantc  in  cazul  a 
numero$i  bolnavi  de  terapie  intensiva  sau  chirurgic 
cardiotoracica. 

Plamanul  bolnav  (pneumonie,  tniumatisin  pulmo¬ 
nar  unilateral,  etc)  are  eomplianta  redusa,  larventilajia 
se  desfa$oara  preferential  la  nivelul  celui  silnStos.  in 
cazul  in  care  plamanul  bolnav  cstc  decliv,  prin  crc§- 
terea  perfuziei  (gravitational)  $i  scaderea  ventilapei 
se  mares te  discrepant  intre  cele  doua  componentc.  In 
cazul  acestor  pacienti  are  insa  loc  §i  o  VPH  adaptativa 
la  nivelul  plamanului  bolnav;  in  aceste  conditii. 


administrarea  unor  medicamente  care  inhiba  VPH  la 
nivelul  plamanului  bolnav  intretine  existenfa 
dezechilibrelor  mentionate.  Orice  scadere  a  Fi02  in 
plamanul  sanatos  determina  o  credere  a  tonusului  vas¬ 
cular  la  acest  nivcl  §i  redevierea  a  fluxului  spre  plamanul 
bolnav.  A$adar,  ventilarca  ambiiorplamuni  cu  o  mixtura 
hipoxica  sau  hipoventTlaJia  alveolara  (freeventa  in 
asenienea  circumstante)  indue  o  vasoconstrictie  mai 
accentuate  la  nivelul  plamanului  sanatos  crescand  ast- 
fel  §untul  intrapulmonar,  de  asemenea,  este  favorizata 
aparijia  edemului  interstitial  in  pl&manul  bolnav  prin 
cre$terea  perfuzarn  sale.  Administrarea  unor  conccn* 
trajn  crescute  de  oxigen  tinde  sa  aboleasca  vasocons- 
trictia  de  pe  ambii  plamani.  A  pi  ic  area  selcctiva  a  PEEP 
pe  plamanul  sanatos  determina  crefterea  rezistentei 
vasculare  pulmonare  la  acest  nivcl  (de  aceasta  data 
prin  modiftcarea  volumului  pulmonar  cresterea 
presiunilor  inirapulmonare)  §i  redireefionarea  fluxului 
spre  plamanul  bolnav:  are  loc  astfel  crefterea  §untului 
intrapulmonar.  Ventilatia  cu  freevente  inalte  a  plama- 
ntiiui  sanatos  cste  asociatl  cu  presiuni  intra  pulmonare 
relativ  scazute,  rezistente  scazute  la  flux  in  aceasta 
regiune$i  amplificarea  VPH  la  nivelul  plamanului  bolnav. 

Dupa  cum  s-a  menponat  mai  sus.  VPH  este  un 
fenomcn  indus  dc  scaderea  PA02  ?i  localizat  la  nivelul 
zonei  respective.  Crefterea  sau  scaderea  Pa02  $i  PaC02 
au,  la  randul  lor,  un  efect  global  asupra  circulapei 
pulmonare.  Spre  deosebire  de  efectul  exercitat  in 
periferie  §i  la  nivel  .cerebral,  hipercapnia  determina 
vasoconstrictie  pulmonara,  iar  hipocapnia,  vaso- 
dilatape  Hiperoxcmia  determina  vaspeonstriejie  atat 
pulmonara,  cat  $i  pcriferica,  iar  hipoxemia  induce 
vasodilutatie.  Bolnavii  cu  hipertensiune  pulmonara  au 
indicatie  de  hipcrventilatie,  dar  cu  menjinerea  unor 
valori  normale  ale  Pa02-  Exists  §i  alte  situaiii  clinice 
(edern  cerebral,  infarct  miocardic)  in  care  regimul 
ventilator  poatc  ameliora  sitiiafia  organului  solicitat 
(creier,  cord),  pe  caloa  modificarii  gazclor  sanguine  $i  a 
rezistenjelor  vasculare. 

VENTILATIA  ALVEOLARA, 
DISTRIBUJIA  VENTILA |  IEI  $1 
RAPORTUL  V/Q 

Ventilatia  alveolara  reprezinta  procesul  prin  care 
plamanul  evacucaza  din  alveole  aerul  care  a  participat 
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ia  schimburile  gazoase,  inlocuindu-I  cu  acr  proaspat, 
oxigenat;  termenu!  se  rcfera  doar  la  ventilarca  alveolelor, 
nu  §i  a  spapului  mort  anatomic.  In  conditii  fiziologice, 
pcste  2/3  dm  VC  este  destinat  ventilatiei  alvcolare,  iar 
valoarca  ventilatiei  alveolare  tn  cursul  unui  minut  (VA) 
eslc  direct  proportionals  cu  valoarea  mimit-volumnlui 
respirator  (MVR.  VE,  Vmin)  $i  dcpinde  de  frecvenja 
respiratorie  (f): 

T  MVR  =  VC  77 

V  VA  =  (VC-VDa)xf  \ 


) :  iJjf'aJrv  frecvcnfe  respiratorie  fiziologica  este  de  )  2  respira- 
"  r  ]ii/minut  Ia  adult,  MVR  in  jural  a  6  litri/minutjar  VA  in 
'  '  L  jurul  a  4-5  litri/mimit.  MVR  sub  1,5  litri/minut  sau 

*  i|-st|n4frecveme  sub  4/minut  sunt  tolerate  doar  scurte 
perioade  de  limp.  Hipoventilatia  alveolara  reprezinta 
una  dintre  cauzelc  majore  ale  hipoxiei  $i  hipoxemiei. 
Hind  prezenta  in  majoritatea  formelor  de  insuficienja 
respiratorie.  MVR  poate  creste  pe  calea  cre?terii  VC,  a 
cre$terii  freeventei  respiratorii  sauaambelor.  Frecvcntc 
peste  30/mtnut,  in  special  asociatc  cu  VC  care  tindc 
spre  CV,  pot  ft  sustinutc  doar  timp  de  cateva  minute. 

La  o  anumita  freeventa  respiratorie,  VC  poate  ft 
modificat  in  doua  moduri  (care  se  pot  combina)  si  anume: 
—V  (*5) prin  cre$lcrea  fluxului  inspirator,  la  o  valoare  fixa 
a  duratci  inspirului,  raporrul  duruta  inspir/durata  expir 
(raponul  I'H)  fiind  ncmodificat  -  in  acest  mod  are  loc  o 
modificarc  a  componentei  “driving”  a  respirat iei ; 

— b ^prin  crcstcrea  dnratei  inspirului  in  detrimentul 
expirului,  tluxul  inspirator  si  freeventa  rgspjraifliie ffiad 
constants  -  tn  acest  mod  se  modifica  componenta 
“timing^  a  respiratiei.  Cele  dona  componcnte  ale 
respiratiei  (“timing”  $i  “driving”)  se  pot  modifies 
independent  sau  concomitent,  rezullatul  Hind  diferite 
modelc,  tiparc  (“pattcrn”-uri}  respiratorii. 

In  sens  mai  lurg,  nopunea  dc  “pattern  respirator” 
se  referfi  nu  doar  la  modific&rile  descrise  aie  cicluiui 
respirator,  ci  §i  la  modifica  rile  sau  variatiile  periodice 
ale  freeventei  respiratorii.  Tiparul  respirator este,  intr- 
un  anumit  sens,  un  element  ce  line  dc  controlul  $i  regla- 
rea  respirapei,  dar  important  sa  in  contextul  vemilapei 
alveolare  a  impus  deftnirca  sa  in  acest  paragraf.  Multe 
dintre  afccjiunile  pulmonare  sc  asociaza  cu  tipare 
respiratorii  specifice,  adaptative;  acestea  au  uncori 
valoare  diagnostic;!.  Tiparul  respirator  dcpinde  de 
tactori  multiph  dintre  care  cei  mai  important  sum  cfortul 
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fizic,  fonatia,  deglutitia,  componenta  dietei  (prin 
modificarea  coeficientului  respirator  §i,  implicit,  a 
neccsitaplor  ventilatorii),  lipul  de  afectiune  pulmonara 
(dupa  cum  se  descric  in  paragraful  referitor  la  travaliul 
respirator). 

Avand  in  vedere  modific3rile  fiziopatologice  din 
diverse  boli  pulmonare  $i  corclajia  stransa  dintre 
acestea  $i  modifiedrile  specifice  aletiparului  respirator, 
iratamentul  afeefiunii,  in  special  atunci  cand  implica 
ventilatia  mecanica,  trebuie  sa  tina  seama  de  avail tajele 
sau  dezavantajele  aplic3rii  diverselor  tipare  ventilatorii. 

Schimbul  de  gaze  la  nivel  pulmonar  are  eficienta 
maxima  atunci  cand  zonele  ventilate  sunt  in  egala 
masura  perfuzate  §i  invers,  respectiv  cand  raponul 
vantilatic  / perfuzie  fV/O)  este  unitar.  In  mod  normal, 
la  nivelul  intregului  plaman,  perfuzia  este  u$or 
superioara  ventilatiei,  rapoitul  V/Q  fund  situat  intro  0,8 
?i  UQ:  ventilatia  alveolara  este  de  aproximativ  4JitrI7" 
minut,  iar  perfuzia  de  aproximativ  5Jitri/minut.  La  nivel 
alveolar,  datorita  ncunifonnil5(ii  distribufiei  ventilatiei 
!?i  perfuziei,  raportul  V/Q  difera  intre  alveole  ?i  variaza 
intrc  zero  (alveola  neventilata)  $i  infinit  (alveola 
neperfiizata).  Atat  ventilatia,  cat  $i  perfuzia  favoiizeaza 
zonele  declive  ale  plamanului,  la  acest  nivel  schimbul 
gazos  fiind  superior  comparativ  cu  alte  zone  pulmonare 
(Fig.4.5). 


Li g.4.5  Variajia  raportului  ventilatie/perfiizic  In  diverse  zone 
pulmonare. 


Distribujia  perfuziei  a  fost  descrisa  in  paragraful 
precedent,  in  ceea  ce  private  distribute  ventilatiei, 


y/q.-c 
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aceasta  dcpinde  de  complianta  diverselor  zone 
pulmonare,  cat  $i  de  rezistenja  la  flux,  in  zoneie 
pulmonare  superioare,  alveolele  sunt  relativ  bine  aerate, 
darauun  volum  cvasimaximal,  iar  complianta  lor  este 
scazuia  -  aceasta  face  ca  aerul  sa  patranda  aici  mai 
dificil  decat  in  zoneie  bazale,  a  cSroi  complianta  este 
superioara.  Datorita  perfuziei  redusc  a  zonelor 
pulmonare  superioare,  ventilatia  este  aici  excedentara 
perfuziei  chiar  §i  in  condipile  descrise,  iar  zona  este 
generatoare  de  spafiu  mort,  avand  un  V/Q  supraunitar. 
In  contrast,  zoneie  dedive  prezinta  alveole  mai  rniei, 
u$or  distcnsibile,  complianta  este  mare,  iar  aerul 
patrunde  cu  u$urinta;  raportul  V/Q  este  unitar  sau  u^or 
subunimr. 

In  cazu!  unei  pozitii  Trendelenburg  accentuate,  atat 
compliatitelc,  cat  $i  distribupa  ventilatiei  $i  perfuziei  in 
sens  cranio-caudal  au  tendinta  la  inversare.  In  pozipe 
do  decubit  lateral,  la  pacientul  ireaz  §i  sanStos,  plamanul 
decliv  prezinta  un  raport  V/Q  mai  bun  decat  ccl  al 
plamanului  superior,  iiind  mai  bine  perfuzat  §i  ventilat. 
j n  cursul  anesteziei,  plamanul  superior  devine  mai 
compliant  $i  mai  bine  ventilat  dccat  cel  decliv. 

Afirmapile  privitoare  la  valoarea  raponului  V/Q  in 
diverse  zone  ale  plamanului  trebuie  privitc  prin  prisma 
faptului  ca  unelc  studii  pe  subiecti  nonnali  au  evaluat 
variatia  acestui  raport  intre  2,0  la  varfu!  plamanilor  §i 
0,3  la  baze.  Cuplarea  eficienta  a  ventilatiei  cu  perfuzia 
este  demonstrate  de  faptul  ca,  in  general,  diferenta  intre 
PAOn  §i  PaO„ notatSsi  P(A-a)G3,  nil  este  fnai  marede 
iOmmUg.  f(  ft-  0-\  im.  ^ 

UTconditii  dc  vcritilapc  cu  freeventx  erescuta, 
rezistema  la  fluxul  dc  aer  devine  mult  mai  important!, 
iar  curba  complianfei  suferS  anumite  modificari  - 
distribute  normal!  a  aenilui  sc  modifies  favorizand 
ventilatia  ariilor  pulmonare  nedcpcndcntc  (nedcclive ) . 

In  cursul  anesteziei.  ventilatia  spontana  se  asociaza 
cu  alterari  ale  raponului  V/Q,  iar  acestea  se  accentueaza 
in  cursul  ventilatiei  mecanice  prin  reducerea  ventilatiei 
panilor  dcclive  $i  preuispozinc  la  atclectazic. 

Consecinta  imediata  a  ricconcordantei  intre 
distribupa  perfuziei  $i  cea  a  ventilatiei  este  scaderea 
PaO<>  $i,  posibil.  cre$tcrea  PaC02.  Scaderea  Pa02 
stimuleaza  ventilatia  alveolar!,  ceca  ce  face  ca  modifica- 
rea  PaCO,  in  sensul  cre$tcrii  acesteia  sa  apara  tardiv 
rareori:  dimpotrivO,  ccl  mai  Irecvcnt,  scaderea  Pa02 


se  asociaza  cu  scaderea  PaCCX  in  unna  hipcrventilatiei 
induse  reflex.  In  plus,  cre$terea  PaC02  in  venele 
pulmonare  cc  parasesc  o  zona  hipoventilata  poate  fi 
compensate  de  scaderea  accentuate  a  PaC02  in  celc 
care  pSrascsc  o  zona  hiperventilata  -  aceasta  se 
datoreaza  vitezei  ?i  capacitatii  man  de  difuziune  a  C02 
prin  membrana  alveoiocapilarS.  Trebuie  remarcat  ca  un 
raport  V7Q  subunitar  in  anumite  zone  pulmonare  este 
generator  de  presiuni  scSzute  ale  oxigenului  in  sangele 
care  parfise§te  zona  respective  accste  scSderi  ale  Pa02 
nu  pot  fi  compensate  de  zoneie  in  care  V/Q  este 
supraunitar,  deourece  la  un  raport  V/Q  unitar  saturarea 
sangelui  cu  oxigen  este  aproape  maximal!.  In 
consecinta,  scaderea  PaO,  in  venele  pulmonare 
provenite  din  zoneie  hipoventilate  se  rcfiecta  intr-o 
?cadcre~ a  PaO^  la  nivelul  atriului  suing.  Scaderea  CRT 
asociata  cu  un  dezechilibru  marcat  al  raponului  V/Q 
este  considerata  ca  Iiind cauza  cca  mai  freeventa  $i  mai 
important!  a  alterarii  gazelor  sanguine  la  bolnavn  a  flap 
in  sectia  de  terapie  intensiva.  Cre^terea  VD  sau  a 
suntului  pulmonar  sunt  urmate  invariabil  de  a  pari  pa 
hipoxemiei.  In  cursul  anesteziei  uenerale,  PaO^,  arc 
tendinta  la  scadcre.  iar  PaCO,  la  crcstcrc;  compensarea 
dezechilibrelor  se  poate  corecta  in  majontatca  cazuri  jgr 
prin  cresterea  PiO,  administrata  pestc  0,3._ 

$UNTUL  PULMONAR 

Conceptui  de  *^nnt”  sc  refera  la  trecerea  sangelui 
venos,  neoxigenat,  de  la  nivelul  atriului  drept  la  nivelul 
atriului  stang  tara  a  fi  saturat  cu  oxigen  in  alvcolelc 
pulmonare.  L-fectul  imediat  al  acestui  proces  este 
scaderea  conpnutului  in  oxigen  al  sangelui  ce  parasc^te 
atriul  stang  in  direepa  circulapci  sistemice.  respectiv 
scaderea  Pa02  §i  cresterea  progresiva  a  diferentei 
P(A-a)02  peste  valorile  fiziologicc,  paralel  cu  cresterea 
ijuntului. 

^untul  poate  fi  clasilicat  in  absolut  §i  relativ.  guntul 
absolut  se  refera  la  $unturi!e  anatomice  :?i  la  cel  general 
de  zoneie  in  care  ventilatia  cstc  absentii  (V/Q  -  0).  $untul 
relativ  se  refera  la  ariile  in  care  ventilatia  este  prezenta 
dar  sca7uta  relativ  la  perfu/ie  -  V/Q  <  1 .  Clinic,  hipoxemia 
datorata  §untului  relativ,  respectiv  hipoventilatiei 
alveolarc,  poate  fi  corcctata  prin  crejtcrea  concentratiei 
de  oxigen  inspirat.  Hipoxemia  gcncrata  de  zoneie 
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neventi  late  poate  fi  uncori  partial  corectata  prin  aplicarea 
PEEP  sau  CPA  I*,  care  recruteaza  spapu  alveolar 
atelectatic.  $untul  anatomic  genereaza  o  hipoxemie 
nccoinpensabila  prin  administrarea  de  oxigen  in 
concentrape  mare:  explicapa  sta  in  faptul  ca 
hemoglobina  care  traverseazS  zonclc  ventilate  dcvinc 
saturata  complet,  iar  crc$teri  suplimentare  ale 
concentratiei  oxigenului  inspirat  nu  mai  pot  produce 
created  semnificative.  compensatorii,  ale  continutului 
in  oxigen  al  sangelui  ce  p5r3se§te  capilarul. 

§untul  anatomic  estc  reprezentat  de  numeroose 
comunicSri  directe  dreapta  -  stanga.  Vencle  tebesiene 
drencazS  in  cordul  stang  sange  venos  provenit  din 
irigarea  micicardului.  Venele  bron$ice$i  pleurale  varsa 
sange  ncoxigenat  tot  inspre  cordul  stang  -  in  conditii 
fiziologice  acestea  constituie  principala  sursa  a  $untului 
anatomic,  dar  $untul  totalizeaza  sub  3-5%  din  debilul 
cardiac.  In  conditii  patologice  (bron§ita  cronicS, 
pieurita)  §untu1  generat  de  conexiunile  mentionate 
poate  atinge  10-15%  din  dcbirnl  cardiac.  Exista  §i 
anastomoze  arterio-venoase  intrapiilmonarc.  inchise  in 
conditii  fiziologice;  elc  sc  deschid  in  cazul  hipertensiumi 
pulmonare  acute  (embolie  pulmonara).  accent uand 
notabil  $untul  dreapta  -  stanga.  Foramen  ovale  este 
anatomic  inchisa  la  70-80%  din  populate,  dar  este 
inchisa  numai  functional  la  rcstul  subicctilor-  tiziologic, 
prin  ca  nu  trece  sange  in  direefia  dreapta-stanga,  dar 
acest  fapt  se  poate  petrece  in  condipi  de  hipertensiune 
pulmonary  $i  cre$teri  ale  presiunii  in  atriui  drept. 
Rezultatul  este  hipoxemia  $i,  posibil,  emboliile 
paradoxalc.  Printre  cauzclc  ce  pot  induce  aparipa 
$untnlui  la  nivclul  foramen  ovale  mcntionamr/nivclc 
inalte  ale  PEEP^mbolia  pulmonarii,>hipertensiunea 
pulmunara/boli  pulmonare cronice  obstruetiyefstenoza 
valvular^  pu  1  monara*  i  nsuficienla  cardiaca  cone(Tstiv§, 
»starile  postpncumectomie;  chiar  syeaepa  la  prezenta 
sondei  traheaiein  cutsul  trezirii  din  anestexie este c i tata 
in  accst  context  §i  poate  provoca  desaturari  severe  la 
bolnavii  cu  foramen  ovale  patent. 

AltS  cauzS  important;*  ce  poate  genera  $unt  dreapta- 
stanga  cstc  ingro§area  membranei  alvcolocapilarc  cu 
tulburari  consecutive  de  diluziune  (ARDS,  iTEroza 
pulmonara.  edem  pulmonary  -  de§i  ventilatia  este 
prezenta  ea  nu  poate  fi  valorificata,  iar  sangele  ce 
perfuzeaza  alveola  ramane  ncoxigenat  sau  insuficient 
oxigenat  ($unt  relativ).  Tot  despre  un  fenomen  de  §unt 
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relativ,  asociat  cu  oxigenare  insuficicnta,  sc  poate  vorbi 
§i  in  cazul  unor  star!  hiperdinamice.  in  care  viteza  de 
tranzit  a  sangelui  prin  capilarul  pulmonar  este  prea  mare 
pentru  a  permite  echilibrarea  presiunilor  partiale  ale 
oxigenului  intre  alveole  §i  capilar. 

Amplitudinea  §unrului  estc  cuantificatfi  de  catre 
fraepa  de  sunt  Qs/Qt,  dcscrisa  de  urmatoarea  ccuatie: 

\  q77qi  =  (CcQ,  -  CaO,)  /  (CcO,  -  CvO,J 

(jt  gste  dcbitul  cardiac  total  iar  Qs_dcbitul  cardiac 
§untat;  Qs  este  o  rniirime  virtual  ($um  virtual) 
reprezentand  fraepunea  din  debitul  cardiac  care, 
ocolind  plimanul.  ar  genera  aceca§i  ditcrcnpl  P(A-a)0? 
pc  care  o  genereaza  totalitatea  fcnomenclor  dc  $unt 
prezente  la  pacienml  rcspcctiv  (atat  §untul  absolut  cat 
$i  cel  relativ).  CcQ,  este  conpnutul  in  oxigen  al 
sangelui  capilar  ideal  la  iejjirea  din  alveola:  la  acest 
nivel,  hemoglobina  este  considerate  saturata  complet, 
iar  presiunea  parpala  a  oxigenului  este  aproximata  cu 
cea  din  alveola  (PA02).  CaQ2  este  conpnuml  in  oxigen 
al  sangelui  arterial  la  nivclul  cordului  stang  $i  sc 
masoara  prin  recoltare  de  sange  arterial.  CvO-,  este 
conpnutul  in  oxigen  al  sangelui  venos  la  nivelul  arterei 
pulmonare  §i  se  masoara  din  probe  recoltatc  pe  cateier 
pulmonar:  recolrarea  pe  caterer  venos  central  este 
considerate  incorecta,  dar,  totu§i,  satisfacatoare. 
Saturajia  in  oxigen  la  nivclul  cavci  superioare  cstc 
asemanatoare  cu  cea  din  artera  pulmonara  (70-75%), 
dar  inferioara  celci  din  cava  inferioara;  se  considera  ca, 
la  nivelul  airiului  drept,  aportul  de  sange  venos  intens 
desa curat  (SvO,  35-40%)  drenat  prin  sinusul  coronar 
cchilibreazasaturapa  mai  mare  a  sangelui  provenit  din 
cava  inferioara.  Masuratorilc  pentru  cvaluarca  $untuloi 
se  lac  in  cursul  administrarii  de  oxigen  la  FiQ,  de  0,4. 

Cc02,  Ca02,  CvO,  se  calculcaza  conform 
ccuatiilor  dc  mai  jos: 


CvO,  -  ml  02  /’  dl  sange;  PA02,  Pa02,  PvO,  (presiunile 
partfaltT ale  oxigenului  in  alveola,  sange  arterial, 
sange  venos)  -  mmllg;  Sa02,  SvO,  (saturapa 
hemoglobinei  in  sangele  arterial,  respectiv  venos)  sunt 
valori  procentualc;  1,34  mlOymg  Hb  reprezinta 
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capacitates  hemoglobinei  de  a  fixa  oxigenul  (1  mg  Hb 
tlxcaza  1 ,34  ml  O?);  0.003  "ml  02 7  (dl  sange  x  mmHg’) 
reprezinta  coeficicntul  dc  spIubiTitate  al  oxigenului  in 
plasmS,  respectivcantitatca  de  oxigen  dizolvatain  100 
ml  sange  la  presiunea  de  1  mmHg.  In  acestc  ecuapi, 
conpnutul  de  oxigen  este  exprimat  ca  suma  dintrc 
cantitatea  de  oxigen  fixatS  pe  hemoalobina  $i  cca 
dizolvata  in  plasmS  se  observa  ca  ultimul  termen  are 
valori  aproape  ncglijabile  comparativ  cu  primu!  termen. 
La  FiO^  de  0,4,  PA02  este  dc  aproximativ  240  mmHg, 
iar  la  FiO,  de  0.2  de  aproximativ  1 00-105  mmHg;  valoarea 
Pa02,  Pv02,  SaCX,  §i  SvO,  sunt  tumizate  de  analiza 
gazelor  sanguine  in  probele  recoltate.  Spre  exemplu,  la 
Mb  de  15  mg/dl,  Sa02  de  98%  $i  Pa02  de  95  mmHg 
conpnutul  in  oxigen  al  sangelui  arterial  este  de 
aproximativ  20  m!  02  / 1 00  ml  sange.  La  debit  cardiac  $i 
consum  tisularde  oxigen  normale,  difercntain  continut 
C(a-v)02  este  de  aproximativ  5  ml  02  i  dl  sange;  in 
starilc  de  §oc  valoarea  scade  spre  3  ml  CWdl. 

Calculul  cstimativ  al  fractiei  de  § unt  se  poate  face  §i 
dupa  o  formula  simplificatS  in  cazul  bolnavilorcu  debit 
cardiac  normal  §i  avarid  Pa02  pcste  150- 170  mmHg: 

Qs  P(A-a}02| 

~  qHl 

O  datacu  cre$terea  debitului  cardiac,  §untul  asociat 
unei  anumite  diferenfce  P(A-a)02  va  create  progresiv. 
fapt  cc  sc  poate  deduce  din  ecuatia  de  baza  a  fraefiei  de 
§unt;  in  cazul  unui  debit  cardiac  in  linute  fiziologicc, 
sangele  tindc  sa  perfuzeze  cu  precadere  anile 
pulmonare  bine  ventilate  in  timp  ce  la  debite  cardiace 
mari,  o  mare  parte  a  sangelui  va  trece  prin  arii  ventilate 
deficitar.  In  acest  context,  se  poate  afirma  ca  o  valoare 
scazuta  a  Pa09  la  pacienpi  cu  debit  cardiac  redus 
semnifica  o  disftinctie  pulmonara  mult  mai  consistent^ 
dccat  accea§i  Pa02  la  pacienti  cu  debit  cardiac  crescut. 
De  aici  deriva  $i  conceptul  indexului  de  sunt  ($unt 
index  SI),  egal  cu  raportul  dintrc  Qs/Qt  exprimat  in 
procente  $i  valoarea  indexului  cardiac  (Cl)  exprimat  in 

litri/minut/m2.  _ 

SI  =  (Qs/Qt) /Cl] 

Spre  exemplu,  la  un  Qs/Qt  egal  cu  0,2  -  respectiv 
20%,  asociat  cu  un  index  cardiac  de  3  litri/minut/nr,  SI 
rezultat  este  egal  cu  6,6.  Pacienfii  avand  SI  mai  marc  dc 
5,0  necesita  de  obicei  suport  ventilator. 


In  general,  se  considera  ca  marimea  §untului 
intrapulmonar  cuantific&  cu  destula  acuratete  distunepa 
pulmonara  a  pacienplor  cu  insuficienta  respiratorie 
acuta,  iar  fractia  de  §unt  Qs/Qt  are  atat  valoare 
diagnostic^  in  ceea  ce  prive?te  instalarea  §i  evolupa 
insuficicnpri  respiratorii.  cat  §i  valoare  orientativa  in 
ceea  ce  private  tratamentul  indicat.  Valori  ale  Qs/Qt 
sub  5%  sunt  considerate  in  limite  frziologice;  suFTO0/^ 
Siintul  cstc  in  general  nesemnificativ  clinic  -  un  §unt 
de  1 0%  este  adesea  prezent  in  cursul  anesteziei  datorita 
modi ficari lor  respiratorii  induse  de  aceasta;  valori  intre 
1 5  30%  necesita  terapia  gradual  agresiva  a  insuficienjei 
'respiratorii,  incluzand  suport  ventilator,  utilizarca 
concentratiilor  crescute  deoxigen  $i  PEEP  (PEEP  indicat 
in  special  in  cazul  pacientilorseptici  ori  traumatizati). 
Un  raport  PaO?/FiO,  <  200  indicS  in  general  un  §unt  > 
20%.  Valori  ale  $unmlui  pesfe  30-35%  sunt  in  general 
incompatibile  cu  supravictuirea  chiar  §i  in  conditii  de 
terapie  intensiva,  deoarece,  a$a  cum  sc  vede  in  diagrama 
alaturatii,  peste  un  anumit  prag  al  §untului  tratamentul 
cu  oxigen  in  concentratii  crescute  pierde  abrupt  din 
eficacitate  (Fig.4.6): 


Linn  0  10% 


Fig.4.6  Diagramele  dc  $unt  rcllecta  conccntratiilc  dc  oxigen 
in  aerul  inspirat  necesare  atingerii  anumitor  valori  ale  Pa02  in 
cazul  existentei  unorsunturi  de  diverse  marimi.  Diagramele 
iau  in  calcul  o  diferentS  anerio-venoasa  a  conpmitului  dc 
oxigen  de  5  ml/dl,  Hb-  10-14  g'dl  §i  o  PaC02  egalacu  25-40 
mmHg. 


CONTROLUL  RESPIRATIET 

Respirapaspontuna  este  rezultalul  activity  i  ritmice 
desfa$urate  la  nivelul  cenirilor  nervo$i  respiratori  a  flap 
in  trunchiul  cerebral.  Activitatea  neuronals  bazalaeste 
modificata  de  stimuli  provenip  din  alte.zone  nervoasc 
centrale  (corticale,  subcortieale),  dar  $i  de  la  receptor! 
periferici.  Ajustarca  respirapei  are  ca  scop  atat  menp- 
nerea  homeosiaziei  gazelor  sanguine,  respectiv  a  Pa02, 
PaC02  §i  a  pH-ului  sanguin,  cat  $i  adaptarea  la  variate 
solicitari  la  care  estc  supus  organismul.  Tot  prin 
activitatea  ccntrilor  respiratori  are  loc  $i  modularea 
tiparului  respirator  (amplitudine,  freevema)  in  scopul 
optimizarii  travaliului  respirator  in  diverse  situapi  clinice 
on  in  scopul  efectuarii  anumitor  activilati  precum 
vorbirea,  ingestia  alimentelor,  efortul  fizic. 

Cemrii  respiratori  sunt  situap  in  bulb  $i  sunt 
constituip  din  doua  grupe  dc  neuroni,  inspiratori  $i 
expiratori,  cc  formeazS  un  sistem  bipolar  allal  in 
cchilibru.  Neuronii  inspiratori  poseda  automatism 
intrinsec  §i  descarca  periodic  impulsuri  spre 
inusculatura  inspiratorie,  in  special  spre  diafragm  $i 
intercostal  i.  ceeace  provoaca  inspirul.  Stimulii  provenip 
dc  la  diafragm  §i  structurilc  toracice  care  sc  dcstind 
detenu  ina  activarca  grupelor  neuronalc  expiratorii  care 
cxercita  un  efect  inhibitor  asupra  neuronilor  inspiratori. 
In  fapt,  expirul  este  un  proces  activ  doar  in  situatii  de 
efort  respirator;  activitatea  neuronilor  expiratori  este 
redusa  in  condipi  bazale,  respirapa  fund  axata  pe 
descSrcarile  ritmice  inspiratorii.  In  cxpirul  fortat, 
activitatea  neuronilor  expiratori  devine  important^  §i 
datorita  descarcarii  de  impulsuri  spre  inusculatura 
expiratorie.  Centrii  pontini  apneustic  §i  pneumotaxic 
par  a  juca  un  ro!  redus  in  cursul  respirapei  normale; 
centrul  pneumotaxic  pare  a  fi  implicat  in  accelerarca 
ritmului  inspirator  §i  scurtarca  inspirului.  Reflexul 
Hering-B  reucr.  inhibitor  al  expirului,  declan$at  de  dis- 
tensia  structurilor  pulrnonare.  $e  manifests  doar  la 
volume  tidal  peste  1 500  ml  $i,  in  ansamblu,  are  rol  extrem 
de  redus  la  subiectii  umani.  in  anurnite  situatii,  muscu- 
latura  respiratorie  poate  treee  sub  control  cortical. 

Caile  eferente  prin  care  se  realizeaza  controlu  1  res¬ 
pirapei  sunt  constituite  din  fibre  motorii  descendente, 
motoneuron i  spinal i  $i  fibre  motorii  ce  se  distribute 
musculaturii  efectoare  ( intercostal  i,  scalcni,  pectorali, 
sternocleidomastoid  ieni).  Exists  trei  grupuri  de  moto- 
neuroni@  un  grup  raspunzator  de  mi§carile  respiratorii 


Fiziologia  respiratiei  77 

ritmice,  regulate,  involuntare;(J>)un  grup  raspunzator 
dc  mi^carile  respiratorii  involuntare  aritmice  (fuse, 
stranut,  sughij)  $i(c)  un  grup  ce  prime§te  $i  stimuli  de 
origine  cortical!,  implicat  in  mi$cari  volumare  ce 
moduleaz!respiratiain  scopul  vorbirii.  Eferentele  spre 
diafragm  sunttransmisepecalea  nervilor  frcnici  (origine 
C3-C5)  §i  a  ultimilor  5  nervi  intercostali.  Alte  eferente 
sunt  dirccponate  spre  caile  aeriene  superioare  $i 
intrapulmonare. 

Caile  aferente  ccntrilor  respiratori  (exceptand  pe 
cele cortico-bulbare)  sunt  tot  medulare.  Stimulii  genera- 
tori  de  impulsuri  destinate  ccntrilor  respiratori  au  origine 
variata.  Stimulii  iritanp  ce  aeponeaza  pereceptori  bron- 
§ici,  traheali,  laringieni.  faringieni,  nazali  indue  reflexe 
de  tuse,  stranut.  obstruepc  a  glotci;  iritanpi  supraglotici 
au  in  general  un  efect  depresur  asu^pra  respirapei.  In 
timp  ce  iritanpi  infraglotici  au  efect  stimulam.  Stimulii 
provenip  de  la  proprioceptorii  musculari  informeaz! 
asupra  pozipei  §i  mi$carilor,  avand  rol  important  in 
adaptarea  ritmului  respirator  $i  a  minut-volumului  la 
efort  frzic;  in  accst  caz.  intervin  §i  impulsuri  de  origine 
corticala.  Relevant*  rellexului  Hering-B  reucr  a  lost 
menponata.  Stimuli  provenip  de  la  receptori  j  uxtaeapilari 
$\  juxlaalveolari  indue  o  respirape  rapids,  superficial! 
sau  chiar  apnee:  receptori i  sunt  stimulap  in  edemul 
pulmonarsau  in  intapa  plamanului  din  cursul  cmboliei 
grasoasc.  Mu$chii  respiratori,  la  tel  ca  toate  musculalura 
scheletica,  poseda  fusuri  neuro-musculare  ce  intervin 
in  modularea  forpri  de  contracpecorespunzatorsarcinii 
aplicate;  intinderea  fusului  determina  stimularea 
receptorilor  anulo-spirali  §i  inchidcrea  unui  reflex 
modular  rapid,  avand  ca  finalitatc  crc§tcrea  fortei  de 
contracpe.  Mecanismul  este  important  in  adaptarea 
contraetiei  la  cre§terea  rezistenjei  la  fluxul  aerian. 
Rellexul  este  diminuat,  dar  eonservat  in  cursul  anesteziei 
(chiar  $i  in  conditiile  unei  curarizSri  partiale)  §i  pacientul 
poate  compensa  crejteri  ale  reziscentei  la  flux  generate 
de  mici  imperfeepuni  ale  circuitului  anestezic  ori  de 
obstruepa  partial^  a  c5ii  aenene. 

Tusea  este  un  act  reflex  important,  aflat  partial  sub 
control  voluntar.  Tusea  este  declan§ata  de  iritanp  $i 
corpi  straini  traheo-bron?ici  sau  laringieni;  ea  poate  fi 
provocate  exclusiv  de  stimuli  corticali.  dar  in  majoritatca 
cazuriloreste  un  reflex  vagal,  invoiuntar.  Reflexul  const! 
in  succesiunea  inspir  profund,  inchidcrea  glotci, 
contractia  fortata  a  diafragmului,  a  muschilor  expiratori 
abdominali  §i  toracici  -  aceasta  provoaca  presiuni 
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intratoracice  de  pana  la  100  cm  H20:  la  deschiderea 
brusca  a  glotei  aerul  este  evacuat  sub  presiunc  $i  cu 
mare  vitez!  antrenand  mucus  $i  corpii  strSini  iritanti. 
Concomitent  arc  loc  comprcsiunea  dinamica  a 
bronhiilor  $i  traheei,  ceea  cc  create  viteza  dc  evacuarc 
a  aerului.  Mecanica  rcflexului  de  tuse  a  fost  descrisa  §i 
in  secffiunea  referitoare  la  anatomia  functional^  a 
laringelui.  Tuseapoaie  fi  declansata  $i  de  stimuli  iritanti 
de  origine  pleuraia  (tusca  pleuralS).  Pentru  ca  tusea  s& 
fie  efficients,  ea  necesita  un  volum  inspirator  sufficient, 
forty  cxpiratorie  adecvata  $i  o  glota  functional! 

Stranutul  este  un  reflex  declan$at  de  iritanti  ai  mu- 
coasei  nazale  $i  consta  dinir-un  efort  expiry  tor  cu  glota 
deschisa,  aerul  fiind  blocat  temporal  de  valul  palatin 
care  apoi  las&  brusc  loc  evacuarii  sub  presiune. 

Sughiful  estc  o  contracffie  dialragmatica  spasmo- 
dica  care  genercaza  un  inspir  in  tiinpul  caruia  glota  se 
inchidc  brusc;  sughitul  este  declan$at  dc  stimularea 
receptorilor  diafragmatici  (intindere,  iritanti)  sau  arc 
origine  central! 

Larittgospasmul  este  general  de  un  reflex  priinar  ce 
protejeaza  plamanii  dc  inhalarea  unor  substante  nocivc; 
este  declan$ai  dc  stimularea  chimica  sau  tactile  a  recep- 
torilor  supra  $i  subglotici;  reflexul  cstc  diminuat  la 
varstnici. 

Apneea  sau  obstruetia  edii  aerie ne  pot  induce  trezi - 
reo  din  somn  sau  superficial izarea  gradului  de  sedare: 
accsta  cstc  until  din  rcflcxelc  complexe  ale  rcglarii 
functici  aparamlui  respirator.  Reflexul  este  declan$at 
de  scaderea  PaO0  $i  este  diinimiat  de  cat  re  administrarca 
de  opioide  sau  de  sedarea  profunda.  Apneea  de  somn 
poate  fi:@  obstructive,  insotita  uneori  dc  desaturari 
marcate  ale  hemoglobinei,  repetatc  in  cursul  somnului 
sau0  de  tip  central,  ncobstructiva,  legaiS  de 
disfunctionaliiati  in  activitatea  ritmica  a  centrilor 
respiratori  sau  a  sensibilitatii  chemoreceptorilor  la  02 

?ico2. 

Hipotensiunea  determina  intensificarca  ventilaffiei 
prin  stimularea  baroceptorilor  carotidieni.  Emoffiile 
puternice  (frica,  Hiric),  prin  descarcarea  dc  catccolamine, 
intensified  ventilatia  concomitent  cu  stimularea 
cardiovascular!  Scpsa  este  un  stimul  extrem  de  putemic 
al  centrului  respirator  -  injectarea  de  endoloxina  in  LCR 
determine  hiperventilatie  extrema.  Pacientii  car c  incep 
sa  hiperventileze  fara  o  cauza  evidenta  trebuie  suspec- 
tati  de  hipoxemie.  sepsa  ori  embolie  pulmonara  pand  la 


proba  contrane.  Cre$terca  temperamrii  organismului 
stimuleaza  respiratia.  Efortul  ffizic  stimuleaza  respiraffia 
atat  pe  calea  aferentelor  corticale,  cal  §i  pe  cea  a  cre§terii 
nivelului  sanguin  al  C02. 

Cei  mai  important!  stimuli  ai  respiratiei  sunt  scaderea 
PaP2,  scaderea  pH-ului  sanguin  $i  mai  ales  cresterea 
PaC?^;  actiunca  se  cxercitS  prin  intermediul 
chemoreceptorilor  centrali,  a  flap  in  podeaua  ventricu- 
lului  IV  sau  a  celor  perifcrici  de  la  nivelul  glomului 
carotidian(inervat  dc  nervul  glosofaringian)  ?i  ai  arcului  i 
aortic  (inervat  de  nervul  vag).  Chemoreceptorii  centrali 
raspund  la  variatiile  PaCO-,  $i  ale pH-ului.  Receptorii  j 
pcriferici  raspund  la  variaffiilc  PaP2  $i  de  pH,  dar  numai 
in  mica  masurd  la  variable  PaC02. 

Stimulul  hipercapnic.  Valori  ale  PaCO?  paste  45 
nimHu  dciinesc  hipcrcapnia.  iar  cclc  sub  35  mmHg 
definesc  hipucapnia.  Hipercapnia  actioneaza  asupra 
chemoreceptorilor  centrali  prin  intcnnodiulmudiffidtnlor 
dc  pi  I  ale  LCR.  Bariera  hematoencefalicS  este  foarte 
permcabila  la  C02,  dar  puffin  permeabila  peniru  ionii 
bicarbonat;  capacitatca  LCR  de  a  tampona  cre$teri  ale 
concentratiei  HT  este  scazutd  §i  cchilibrarea  se  rcali- 
zeaza  lent.  Spre  deosebirede  variatiile  nivelului  sanguin 
al  HC03  ,  variatiile  PaC02  se  reflects  in  LCR  extrem  de 
rapid  (sccunde)  determinand  cresterea  concentraffiei 
ionilor  H+  la  acest  nivel,  respectiv  scaderea  pH-ului. 
Scaderea  pH-ului  stimuleaza  chemoreceptorii  centrali 
determinand  cresterea  ventilaffiei  alveolare  (crc?tcrea 
freevemei  §i  amplitudinii  respiratiilor)  $i.  in  final, 
readucerea  PaC02  in  limite  fiziologicc  prin  eliminarea 
C02.  Relaffia  intre  PaC02  §i  minul-volum  este  relativ 
liniara  la  valori  ale  PaCO?  cuprinse  intre  40  $i  90  mmHg. 
Intre  acestc  valori  are  loc  0  crc§tcre  a  minut-volumului 
cu  2  litri/min.  Stimularea  maxima  este  atinsa  la  valori 
ale  PaC02  de  90-100  mmHg;  peste  acestc  valori 
PaCO->  are  efect  depresant  respirator  SC  instaleaza 
narcoza  cu  L Kevenirea  la  ventilatia  bazala  dupa 
stimularea  acesteia  dc  crc§tcri  ale  PaC02  se  realizeaza 
lent,  cu  o  perioada  dc  latcnja  (ore). 

Raspunsul  ventilator  la  PaC02  este  prompt, 
deoarece  mici  variaffii  ale  PaC02  (respectiv  ale  pH-ului 
sanguin)  determina  variaffii  importante  §i  rapidc  ale  pH- 
ului  LCR.  Nivele  cronic  crescute  ale  PaC02  nu  se 
concretizeaza  insa  in  stimulare  nelimitata  in  timpa  venti- 
laffiei  alveolare,  deoarccc,  treptat  (36-48  ore),  continutul 
in  HCO'  3al  LCR  incepe  sa  creasca,  are  loc  tamponarea 
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concentra|iilor  de  H~  §i  normalizarea  pH-ului  LCR. 
AstfeL  la  bolnavii  cu  rctentic  cronicd  de  CO,  (PaC02 
cronic  crescut" peste  valonlc  normalc)  singurul  slimul 
al  respiratiei  ramane  scaderea  PaO^  - accasta  contra  in- 
dica terapia cu concentratii  sau  volumehuiri  Jc oxigen 
$i  cre$terea  PaO  7pesle  6i)-70  mmHg.  Scaderea  PaCO, 
*.§fcre§terea  pH-ului  LCR  au  elect  in  vers  determinand 
scaderea  ventilajiei  alveolarc.  O  situape  paradoxala  o 
reprczinta  pacicnpi  cu  alcaloza  respiratorie  severe,  la 
care  PaC02  este  scazuta  $i  ar  fi  de  ajteptat  o  deprcsie 
a  ventilatiei;  la  ace§ti  pacienti  valorile  mult  scazutc  ale 
PaC02  determina  vasoconstric|ie  cercbrala  unnata  de 
acidoza  locals  scaderea  pH-ului  LCR,  ceea  ce  provoa- 
c5  stiraularea  centrilor  respiratori  $i  accentuarea 
hipervcntilapei  -  solufia  intrcruperii  cercului  vicios  o 
reprczinta  rcinhalarca  din  aerul  expirat  pana  la 
normalizarea  PaCO-. 

Acidoza  inetabolica  deplaseaza  inspre  stanga  curba 
raspunsului  ventilaior  la  modificarile  PaCO, 
(accentueazS  raspunsul}  §i  stimuleaza  ventilaiia  chiar 
$i  in  lipsa  modificarilor  PaC02.  Scaderea  Pa02 
augumcntcaza  raspunsul  ventilator  la  stimulul 
hipercapnic.  Anestczicele  volatile  deprima  raspunsul 
la  cre$terea  CO^  in  maniera  dependents  dc  doza; 
barbituricele,  benzodiazepinele  (in  special  administrate 
irTbolus  i.v.),  fenotiazinele.  in  doze  ce  indue  sedare 
substantia  la  au  acelagi  elect.  Opioidcle  deprima  putemic 
raspunsul  la  CO,,  in  special  daca  sc  asociaza  cu  starea 
de  somn  ( I U  mg  moifina  injumat&tesc  amploarea 
raspunsului).  Ketarnina,  droperidolul  si  N-,0  nu 
afecteaza  raspunsul  la  cre^terea  CO-,.  Price  scad  ere  a 
tortei  musculare,  a  compliant  pulmonare  sau  a 
rezistenjei  la  flux  scad  raspunsul  efectiv  (volum-minutul) 
la  cre$terea  PaCO,  de$i  ccntrii  respiratori  suntstimulap 
corespunzStor. 

Stimulul  hipoxic.  Scaderea  Pa02  stimuleaza 
chemoreccptorii  glomusului  carotidian  determinand 
augumentarea  ventilatiei,  dar  raspunsul  este  de  ampli- 
tudine  mult  mai  mica  raportat  la  cel  Indus  de  stimulul 
hipercapnic.  Celulele  glomusului  carotidian  au  un 
consum  crescut  de  oxigen  $i  o  marc  sensibilitate  la 
scaderea  Pa02,  dar  $i  la  scaderea  tensiunii  arteriale  me- 
dii  (scaderea  acesteia  sub  70-80  mm!  Ig  arc  cfect  stimu¬ 
lator  asupra  centrilor  respiratori).  Augumentarea 
ventilatiei  este  direct  proportionate  cu  scaderea  nive- 
lului  oxigenului  arterial-  ventilatia  create  liniar  cu 
scaderea  SaO,  §i  variaza  conform  unci  curbe  cu  nivclul 


PaO^.  Raspunsul  este  putemic  la  PaO,  sub  45  mmHg, 
dar  dimmueazS substantial  la  PaO,  peste  50-6Umml  Ig. 
Stimulul  hipoxic  devine  important  in  conditiile  de 
ascensiune  la  altitudine.  hipoventilape,  apnee  (volun¬ 
tary  sau  dc  somn)  sau  la  bolnavii  cu  nivele  cronic 
crescute  ale  PaC02.  Cre$terea  concomitcnta  a  PaC02 
augumenteaz5  putemic  raspunsul  la  scaderea  PaO, 
(deviere  la  dreapta  a  curbei  de  raspuns). 

Anemia  §i  intoxicatia  cu  monoxid  de  carbon  nu 
decurg  intotdeauna  cu  scSderi  accentuate  ale  PaO,  fci. 
in  consccinta.  nici  cu  stimularea  respirafiei.  RSspunsul 
la  scaderea  PaO,  este  mult  diminuat  dc  ancstczicclc 
volatile  (abolirea  reflexului  se  petrece  la  concentratii 
subanestezice,  de  0,1-0,2MAC).  Raspunsul  scade 
substantial  in  cursul  somuului  RLM.  Sedativelc 
modified  in  mica  masura  raspunsul  la  scaderea  Pa02. 
Chirurgia  caiotidiani  bilateral!!  (endarterectomie)  poate 
duce  la  climinarea  complete  a  reflexului  declan$at  de 
hipoxemie. 

SCH1MBUL  DE  GAZE 

Schimbul  de  gaze  la  nivel  pulmonar  este  bazat  pe 
difuziune  $i  este  strans  corclat  cu  presiunile  partiale 
ale  02  §i  CC)2  in  sangc  $i  alveola. 

Difitziunea  oxigenului  $i  a  dioxidului  dc  carbon  intre 
alveola  capilar  se  realizeaza  prin  membrana 
alveolocapilara,  sub  acfiunea  gradientelor  de  presume 
parjiala  a  gazelor  in  aer  $i  plasma.  Conform  legilor  fizicii 
(Dalton),  presiunea  unui  amestec  gazos  este  suma 
prcsiunilorparfialc  ale  gazelor  componente.  Presiunea 
partiala  a  unui  gaz  din  amestcc  cstc  presiunea  pc  care 
aeest  gaz  ar  exercita-o  in  cazul  in  care  ar  ocupa  singur 
intreg  volumul  ocupat  de  amestcc  $i  reprezinta  tot  atatea 
proccnte  din  presiunea  totaldcate  procente  reprezinta 
gazul  in  cadrul  amestecului.  Difuzitinea  se  realizeaza 
dinsprepresiuni  partiale  superioare  spre  cele  inferioare, 
pana  la  egalizarea  prcsiunilor  dc  o  parte  §i  dc  alta  a 
membranei  alveolocapilare.  Gradicntul  presional 
alveolo-capilar  (gradienlul  de  difuziune  pulmonara)  este 
cgal  cu  diferenfa  dintre  presiunea  partiala  a  gazului  in 
alveola  $i  cea  din  sangele  capilar.  Difiiziunea  unui  gaz 
din  mediu  gazos  in  mediu  lichid  §i  in  vers  depinde  nu 
doar  de  gradientul  de  difuziune  pulmonara,  ci  §i  dc 
solubilitatea  gazului  in  respectivul  lichid:  cu  cat  solubi- 
litatea  este  mai  mare,  cu  atat  trecerea  dm  mediul  gazos 
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in  cel  lichid  este  mai  rapids.  Trecerea  gazului  din  alveola 
in  sange  se  tace  pnn  membrana  alveolocapilara, 
constituita  in  proportie  de  80%  din  apa;  solubilitatea 
C02  in  apa  este  mull  mai  mare  decat  a  02  ceea  cc  face 
ca  viteza  de  traversare  a  membranei  sa  fie  proportional 
mai  mare  in  cazul  C02.  Cu  alte cuvinte,  coeficientul  de 
difuziune  (I ))  al  C02  este  mult  mai  mare  (de  aproximativ 
20  de  ori)  decat  cel  al  02:  Coeficientul  de  difuziune  al 
gazului  este  echivalent  cu  volumul  de  aer  ce  difuzeazS 
prin  membrana  alveolocapilara  Tn  decurs  de  1  minut,  la 
un  gradient  de  presiune  partial^  de  1  mm  Hg 
Coeficientul  dc  difuziune  al  02  este  de  21  ml/min/mm 
Hg,  iar  al  C02  de  400-450  ml/mln/mmHg. 

Legea  difuziunii  enunjata  de  catre  Fick  cuantifica 
rata  de  difuziune  agazclor  printr-o  membrana  ca  cea 
alveolocapilara:  volumul  de  gaz  care  difuzeazS  in 
unitatea  de  timp  (V)  este  direct  proportional  cu 
suprafaja  membranei  (A),  gradients  de  presiune 
partiala  intre  alveola  §i  capilar  P(A-a)  §i  cu  coeficientul 
specific  de  difuziune  al  gazului  (D),  dar  invers 
proportional  cu  grosimca  membranei  (d). 

\V  VbxAxP(A-a)/d] 

In  conditii  fiziologice,  presiutnlc  parti  ale  ale  02 
(PvO,)  §i  C02  (PvC02)  in  sangele  venos  ce  sosc$tc  la 
nivclul  alveolci  sunt  de  aproximativ  45  inmHg  pentm 
fiecare  dintre  cclc  doua  gaze;  intraalveolar  presiunile 
paifiale  sunt  de  95-105  mmHg  (PA02),  respectiv  40 
mmHg  (PAC02).  Se  observa  un  gradient  presional  dc 
aproximativ  50-60  mmHg  in  cazul  02  §i  unul  extrem  de 
redus  (5-6  mmHg)  in  cazul  C02.  Chiar  $i  in  aceste 
conditii,  datorita  coeficientului  de  difuziune  mare,  C02 
traverscaza  membrana  mai  u§oi  decat  02- 

Difuziunea  unui  gaz  prin  membrana  alveolo-capiiara 
este  limitata  fic  de  capacitatea  sa  de  difuziune  prin 
membrana.  fie  de  petfuzia  capilar!  In  cazul  compu§i!or 
care  au  afinitatc  mare  pentru  Hb,  moleculele  ce  patrund 
din  alveola  in  capilar  sc  leaga  rapid  de  Hb  rSmSnand 
foartc  pu|ine  molecule  dizolvatc  in  plasma  -  cata  vreme 
aceste  molecule  dizolvate  genereaza  presiunea  partiala 
a  gazului,  consecinta  este  mentincrea  unui  gradient 
presional  important,  unicul  factor  limitantal  transfcrului 
fund  capacitatea  de  di  fuziune  prin  membrana  a  gazului. 
t.  Acesta  este  cazu ljnonox jdu lui  de  carbon.  La  polul  opus 
se  g5se$te  N^O,  care” nu  stT  leaga  dc  I  lb,  tot  gazul  ajuns 
‘  in  capilar  fiind  dizolvat  -  are  loc  scadere  rapida  $i 
anularea  gradientului  presional.  Noi  molecule  de  N20 
vor  trece  in  sange  doar  in  clipa  in  care  fluxul  sanguin 


capilar  spala  moleculele  deja  dizolvate,  restabilind 
gradients  presional.  Transferul  de  oxigen  reprezmta  o  '• 
situa|ie  intermediary  (legarea  deHb  este  mai  slaba  decat 
in  cazul  CO)  fiind  in  general  limitat  dc  perfuzie;  in  conditii 
normale,  limitarea  este  relativa.  O  limitarc  reals  poate  fi 
insa  impusS  de  difuziune  in  conditii  le  in  care  membrana 
alvcolo-capilara  se  ingroup  (fibroza  pulmonara,  edem 
interstitial  sau  intraalveolar.  ARDS)  sau  scade  suprafata 
de  transfer  (emlizem  pulmonar,  boli  restrictive).  O  alta 
limitare  poate  survem  in  cazul  unui  limp  de  tranzit  capilar 
extrem  dc  redus  care  sa  nu  permita  saturarea  Hb  (debit 
cardiac  multcrescut).  Transferul  de  CC2  este  limitat  tot 
de  difuziune.  dar  la  aceasta  limitare  se  ajunge  mai  tar/iu 
decat  in  cazul  oxigenului;  C02  este  mult  mai  putin 
susceptibil  la  altcrarca  membranei.  tn  consecinta,  in 
cazul  boliior  mentionatc,  hipercapnia  apare  mai  tarziu 
decal  hipoxemia. 

Intr-un  caz  ideal,  presiunea  partiala  a  oxigenului  in 
sangele  capilar  ce  parSseijte  alveola  ar  fi  cgala  cu  cea 
alvcolara;  in  realitate,  exists  o  diferen^a  intre  Pa02  in 
sangele  care  ajunge  in  atriul  stang  $i  PA02.  Valoarca 
diferenfei  alveolo-arteriale  a  presiunii  partiale  a 
oxigenului,  P(A-a)02,  este  un  bun  indicator  al  eficienfei 
schimburilor  gazoase  sau  al  prezenjei  unci  afectiuni 
pul  monarc. 

Presiunea  partial  a  a  O2  in  aerul  atmosfcric  este 
egala  cu  2 1  %  din  760  mmHg  (presiunea  atinosferica), 
adica  159  mmHg.  Prin  umidificare  in  caile  aeriene 
superioare,  aerul  inspirat  nu-§i  modifica  presiunea 
totals,  dar  se  imbogate$te  cu  vapori  de  apa  saturati.a 
caror  presiune  partiala  la  37°C  este  dc  47  mmHg.  In 
consecinta,  presiunea  partiala  a  02  in  aerul  inspirat 
(Pi02)  va  fi  21%  din  713  mmHg,  adica  149  mmlig.  La 
altitudine,  imdc  presiunea  atmosfericS  este  mai  mica 
de  760  mmHg,  Pi02  va  fi  in  mod  proportional  mai  m  ica 
de  1 49  mmHg.  Pi02  diferii  dc  presiunea  partial  a  02  in 
aerul  alveolar  (PA02),  deoarece,  o  data  ajuns  in  pieman, 
aerul  inspirat  se  amesteca  cu  volumul  rezidual  $i  al 
spatiului  won  anatomic  care  au  o  alta  compozitie.  O 
ecuatie  care  aproximeaza  PAQ-?  este  urmatoarea: 

1  paco2  ) 

1  PAO?  =  Pi02 - -( 

\  '  RQ  \ 

PACOo  este  presiunea  partiala  a  <JU2  m  aerul  alve¬ 
olar  la  debutul  inspinilui,  iar  RQ  este  coeficientul 
respirator,  egal  cu  raportul  volumic  intre  C02  produs  si 
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02  consumat  dc  catrc  organism  in  unitatca  dc  Timp  (RQ 
exprima  in  fond  rapomil  intre  volumele  gazoase  ale  02 
$i  C02  care  traverseaza  membrana  alveolocapilara).  RQ 
depinde  de  coinpozipa  dietei  alimentare,  avand  o  valoare 
medie  de  0,8  in  condipi  de  repaus  $i  dieta  echilibrata: 
coasum  250  ml  OVmin  §i  producpe  200ml  CO?/min.  RQ 
poate  varia  intre  0,7  in  cazul  consumului  cxclusiv  dc 
lipide  §i  1 ,0  in  cazul  consumului  exclusiv  de  glucidc  - 
acest  fapt  devine  important  in  cazul  bolnavilor  critici 
nutriti  parenteral  cu  mari  cantit5ti  de  Rlucoza,  deoarecc 
C09  se  produce  in  cantitati  sporite,  fapt  ce  solicit^ 
suplimentar  functia  resniratorie. 

Difcrcn|a  intre  PAC02  $i  PaC02  (presiunea  parpala 
a  CO0  in  sangele  arterial)  este  extrem  de  mica  datorita 
difuziunii  eftciente  a  C02  prin  membrana  alveolo¬ 
capilara;  ecuatia  de  mai  sus  poate  ft  rescrisa  sub  o  forma 
alternative,  utila  din  punct  de  vedere  clinic: 


PACO- 


PAO-,  =  PiOn  * 


In  aceste  condipi  51  conform  ecuapei,  la  0  PaC02 
egala  cu  40  mmHg  §i  FiO,  (fraejia  inspiratorie  a 
oxigenului)  egala  cu  0,2  l(aer  atmosferic),  PA02  devine 
100-105  mmHg. 

Presiunea  parpala  a  oxigenului  in  sangele  ce  ajunge 
la  alveola  (Pv02)  cstc  ,  dupa  cum  s-a  menponat,  45 
mmHg  (valoarea  este  orientativa  §i  depinde  direct  de  o 
multitudinede  factori,  de  laconsumul  tisularde  oxigen, 
la  fixarea  02  pe  Hb).  La  trecerea  prin  capilarul  pulmonar, 
oxigenul  diftizeaza  dinspre  alveola  spre  capilar  conform 
gradicntului  dc  presiune  parpala,  pana  la  egalizarea 
prcsiunilor.  Ideal,  artrebui  ca  Pa02  la  intrarea  in  atriul 
stang  sa  fic  100-105  mmHg.  Totu$i,  chiar  §i  in  cazul 
unei  difuziuni  eliciente,  datorita  §unturilor  fiziologice 
§i  a  faptului  ca  raportul  V/Q  nu  este  uniform  ideal  per 
ansamblul  plSmanului,  Pa02  in  atriul  stang  este  de 
aproximativ95  mmHg.  Valoarea  normals  a  difcrenteiP(A- 
a)02  aste  de  5-1 5  mmITg  (in  medie,  1 0  mmllg).  Aceasta 
valoare  create  progresiv  o  data  cu  Tnaintarea  in  varsta, 
datorita  scaderii  CRF  a  diferen|ei  intre  CC  si  CRF; 
astfel,  in  condipi  fiziologice,  Pa02  poate  fi  aproximata 


Di/erenfa  P(A-a)02  poate  crc$te  la  50-60  mmHg  la 
inceputul  administrarii  de  02  100%,  fiind  insS  vorba 
despre  o  cre§tere  a  PA02  §i  nu  despre  o  scadere  a  Pa02. 
Inspirul  de  02  100%  determina  eliminarea  din  alveole  a 
azotului  $i  realizarea  unei  diferen(e  P(A-v)02  mari  unnatS 
de  cre§terea  ratei  de  difuziune  a  02  din  alveole  in  capilar, 
consecinja  este  golirca  alveolei  de  gaz  §i  aparipa 
atelectazici  (complicatic  a  terapici  cu  oxigen  in 
c oneentrafie  crescuta).  I  rcstenle  P(A-a)0-,  asociate  cu 
scaderea  Pa02  sunt  patologice  $i  se  datoreaza  fie 
alter&rii  membranei  alveolocapilare  cu  reducerea 
difuziunii  gazoase,  fie  cre$tcrii  peste  limitele  fiziologice 
ale  fraepei  dc  §unt  (Qs/Qt),  tic  altcrarii  raportului  V/Q 
(mecanismele  au  fost  dctaliate  in  paragrafclc 
prcccdcntc).  ()  alta  cauza  cstc  scaderea  gradicntului 
P(A-v)0-„  ccea  ce  duce  la  scaderea  ratei  de  difuziune  a 
oxigenului  prin  membrana  alveolo-capilara;  aceasta  se 
petrece  in  cazul  unei  extractii  tisulare  de  oxigen  scazute 
(create  Pv02)  sau  in  cazul  hipoventilapei  alveolare.  O 
situape  particular*!  o  reprezinta  urcarea  la  altitudinc, 
cand  scadc  atat  PA()2,  cat  §i  Pv02,  dar,  in  ansamblu, 
P(A-v)0?  se  mic§orea2a.  Valoii  ale  P(A-a)02  cuprinse 
intre  35  $i  55  mmHg  denoia  0  disfunepe  pulmonara 
medie  in  timp  ce  valori  peste  55  mmHg  se  regasesc  jn 
disfunepi  severe. 

Trcbuic  subliniat  ca  cclc  expuse  reprezinta  o 
descriere  mult  simplificata:  compozipa  gazclor  alveolare 
depinde  $i  de  alti  factori  decat  cei  menponati  mai  sus,  in 
special  dedinamica  ventilapei  §i  inodificarile  volumelor 
pulmonare  in  conditii  fiziologice  sau  patologice.  Relapa 
intre  ventilapa  alveolar^  ( VA)  $1  Pa02,  respectiv  PAC02, 
este  prczentata  in  figura  4.7. 

Se  observa  ca  in  condipi  dc  hipoventilape  extrema 
PA02  se  prabu?e$te;  hipoxemia  aparc,  de  rcgula,  la 
volume-minut  sub  4  litri.  Cre^terea  PA02  se  realizeaza 
mult  mai  eficient  prin  cre§teri  u$oarc  ale  Fi02  decat  prin 
marirea  volum-minutului  ventilator.  In  aceste  condipi, 
un  volum-minutdc  3-4  litri  la  FiQ2  0.3-OAcliminapractic 
nscul  dc  hipoxic,  faptul  avand  implicapi  majore  in  cursul 
anesteziei  sau  a  pacienfilor  deprimafi  respirator 
(postanestezic).  Pe  baza  FiO,,  ecuatia  oxigenului 
alveolar  se  poate  rescrie: 
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Fig.4.7  Variajia  PaO^  $i  PACO,  in  funcjic  tic  ventilajia 
alveolara.  Crc^tcri  niinune  ale  FiO,  due  la  crcfteri  substantiate 
ale  PAO?  si  PaO,. 


O  alia  aproximare  utila  clinic  propunc  obtincrca 
valorii  PA02  prin  multiplicarea  cu  6a  concentratiei  de 
oxigen  inspirat:  PA02  -  Fi02  x  600.^ 

In  condipi  de- cre$tere  a  consumului  de  02  $i  a 
produejiei  de  C02  (frison,  cfort,  stfiri  hipercaiabolice), 
mentinerea  unei  PA02  (respecliv  Pa02)  corcspunza- 
loare  iinpune  atat  evacuarea  eficicnta  a  C02  din  alveole 
pentru  a  face  loc  gazului  proaspat,  cat  $i  menfinerea 
unei  PaC02  in  limite  normale.  Difuziunea  C02  nefiind 
un  factor  limitant,  eliminarea  acestuia  depirtde  in  primul 
rand  de  ventilajia  alveolara;  pc  grafic  se  observa  cS 
dublarca  vcntilatiei  alveolare  determina  injumatajirca 
PaC02.  In  consecinja,  menjinerea  PA02  impune  milrirca 


ventilajiei  alveolare,  in  caz  contrar  avand  loc  cre$terea 
PACO?  §i  scaderea  PA02;  concomitent  se  asigura  $i 
aportul  crescut  de  oxigen.  Tot  legat  de  eompozitia 
gazului  alveolar  trebuie  amintit  §i  efectul  dc  conccntrajie 


al  celm  de-al  treilea  gaz(N->C)  spre  exemplu),  care  poate 
determina  scaderi  tranzitorii  marcate  ale  PAQ2  la  trczirca 
din  anestezie  sau  created  ale  PAO->  la  inductie. 

Presiuneaparjiala  a  C02  in  sangele  arterial  poate  ft 
evaluata  numeric  in  funejie  de  productia  de  C02  a 
organismului  (VC02  -  ml/min)  $i  de  ventilajia  alveolara 

(VA-l/min): _ _ 

V002 

K  x  - - 


Pa02  - 


VA 


VC02  fiziologic  este  de  200  ml/min,  VAde4  L'min., 
iar  constanta  K-0,84.  PaCOTdedus  este  de  aproximativ 
40-42  mmHg~Dublarea  VA  injum5tate§ie  PaC02, 
conform  curbei  prezentate  anterior  (Fig.4.7). 
Considerand  ca  VA  poate  ft  cxpriinata  §i  in  funcjic  de 
volumul  /minut  (MV  R)  raportul  VD/VC  corcspunzaror 
spatiului  mort,  ecuajia  se  poate  rescrie: 


Pa02  =  K  x 


VC02 
MVR(1-VD/VC) 


f  In  aceste  condijii,  cre$leri  ale  raportului  VD/VC  de  L 
S  la  0,3  la  0,6  (eveniment  curent  in  .ARDS)  impun  dublarea  / 
(.minut-volumului  pentru  a  se  menjine  aceeu$i  PaC02.  J 
PACO?  PaCO?  crcsc  in  condijii  de  scadere  a 
minut- volumului  sau  de  credere  a  spatiului  mort  on  a 
produejiei  de  C02.  ETC02  este  un  bun  indicator  al 
eliminarii  C02  prin  plaman.  Scaderea  relativ  brusca  a 
FT  C  Qj  sugereaza  obstmejia  caii  aenene,  hipoventilatie, 
cre$tcrca  spatiului  mort  sau  o  diminuarc  acuta  a 
debitului  cardiac.  Scaderea  lenta  a  ETCO?  sugereaza 
modificari  graduate  ale  funejiei  pulmonare,  iar  crcstcrea 
ETCQ,  se  coreleazacu  stari  hipermetabolice. 


. 
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TRANSPORTUL  SANGUIN  AL 
GAZELOR  RESPIRATORII 

Transportul  oxigenului  se  realizeaza  sub  doua 
formed  dizolvat in  plasma  si©  prin  legarea  reversibila 
de  moleculele  de  hemoglobin!  Calculul  cantitatii  de 
oxigen  transportate  in  unitatea  de  volum  sanguin  s-a 
efcctuat  in  paragraful  referitor  la  $untul  pulmonar;  in 
cazul  sangelui  arterial  ecuatia  este:  _ 


\CaO,  =  1,34  xHbxSaOy 100  +  0,003  PaO, 
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Din  cei  aproximativ  20  ml02  existenp  in  condicii 
fiziologicc  in  1 00  ml  sange,  niarca  majoriiaie  este  legate 
dc  Hb  (98,S%),  fonna  dizolvata  avand  opondcrc  exirem 
do  rcdusa  ( 1 .5%).  Totu$i,  aceasta  din  urma  este  forma 
care  genereaza  presiunea  pailiala  a  gazului  in  sange. 

Hcmoglobina  este  o  molcculS  constituitS  din  4 
subunitap  hem  §i  4  subunit&fi  proteice.  Hcm-ul  conpne 
ioni  de  fier  bivalent  (Fe++),  singurul  capabil  s&  lege 
reversibil  atornii  dc  oxigen.  Ficcarc  I  lb  poate  transporta 
in  mod  teoretic  1,39  ml02;  practic,  accasta  cantitate 
este  ceva  mai  mica  (1.34  nilOf).  hueractiunea  complcxa 
intre  subunitatile  molecule i  de  Hb  face  ca  inc3rcarea 
Hb  cu  oxigen,  condiponatfl  de  Pa02,  sS  varieze  neliniar 
raportat  la  Pa00.  Saturarea  Hb  cuantifica  gradul  in  care 
Hb  lenga  oxigenul  ?i  este  exprimatu  in  proccntc  fa;a  de 
cantitatca  totala  dc  oxigen  pc  care  o  poate  lega  II b.  In 

cazul  sangelui  arterial,  _ _ 

i - [HbO>]x  100] 

\$a<M%)  - - - - 

_ [HhO,]  -  [lib]  j 

La  numitorse  adauga  concentrapilc  methemoglo- 
binei  §i  a  cai  boxiliemogiobinei  in  cazul  prezentei  accs- 
tora  in  sange  (fiziologic,  conceutratiile  lor  sunt  negli- 
jabilc).  In  figure  4.8  estereprezentaia curba^dSJ>alurare/ 
disociere  a  hemoglobinei  in  funcij^de.yiiiiuiLuPuO'i. 


0  6  10  15 

PeO,(KPa) 

Fig.4.8  Curb;*  de  disociere  a  hemoglobinei  ^i  deplasarea  ei 
spre  stanga  sau  spre  dreapta  in  diverse  conditii  palologiee 
(cu  modificarca  valorii  P50%). 


In  portiunea  sa  initiala,  curba  arc  o  panta  pu{in 
accentuate,  deoarece.  din  considerente  fizico-chimice, 
legarea oxigenului  se  realizeaza  mult  mai  rapid  dupacc 
Hb  a  captat  primii  atomi  de  oxigen.  in  porpunea  superi- 
oara,  curba  se  aplatizeaza  din  non  datorita  diminuSrii 
numarului  de  receptori  liberi  care  pot  lega  oxigenul.  La 
Sa07  peste  90%  cre^terile  Pa02  nu  sunt  urinate  de 
cre§terea  proportionals  a  Sa02;  cre§tcri  ale  Pa02  peste 
100  mmHg  indue  modificari  minime  ale  Sa02.  valori 
apropiate  de  100%  necesitand  Pa02  de  peste  300 
mmHg.  In  conditii  fiziologicc,  Pa02  este  de  1 00  mmHg, 
Sa02  de  97-98%,  in  timp  cc  Pv02  este  de  45  mmHg.  iar 
Sv00  de  75%.  Avand  in  vedere  procentul  redus 
reprezentat  de  oxigenul  dizolvat,  cre$terea  Pa02  peste 
1 00  mmHg  are  efect  minim  $i  asupra  Ca02.  Atata  timp 
cat  afinitatca  Hb  pentm  0?  nu  este  modificata,  obiec- 
tivul  tcrapici  trebuie  sa  fie  menpnerca  Pa02  in  jurul 
valorii  ideale  de  90- 1  (M)  mmHg  sau  dc  cel  pupn  60  mmHg. 

|  Presiunii  parjiale  a  02  de  60  mini  Ig  li  corespundc  o 
\  Sa02  de  90%:  acest  punct  al  curbci  este  semnificativ, 
deoarece  aid  panta  curbei  devine  abrupta,  scaderi 
minime  ale  Pa02  gcncrand  desaiurari  importantc  urinate 
dc  prabu§irea  cantitajii  totalc  dc  oxigen  transportate 
de  sange  inspre  tesuturi. 

(Un  alt  punct  important  al  curbei  este  reprezentat  dc 
PaO,  la  care  50%  din  Hb  este  saturate;  valoarea  se 
noteaza  cu  P50  si  este  situatS  in  jurul  a  27  mmHg. 
Modificarea  acestci  valori  in  sensul  scaderii  sau 
erc§lcrii  sale  d c fi nc § te  deplasare a  curbei  dedisociafie 
a  Hb  spre  stanga,  rcspectiv  spre  dreapta. 

Deplasarea  spre  stanga  (scaderea  P50)  semnifica 
necesitatea  unor  Pa02  mai  mici  pentru  realizarea 
aceleia^ji  SaO,,  respectiv  o  afmitale  crcscuta  a  Hb 
pentru  02;  practTc,~devierea  la- stanga  presupune  o 
preluare  mai  u$oara  a  oxigenului  la  nivcl  pulmonar,  dar 
o  cedare  mai  dilid  la  a  acestuia  la  nivel  tisular.  ceea  ce  in 
*  ansamblu  este  dezavaniajos.  Deplasarea  spre  stSnga  a  ■ 
curbci  este  determinate  de  scaderea  tcmpcranirii,  a 
.  PaC02,  a 2,3 -DPG.dc  cre$terca  pH-ului  (alcaloza), de 
Vprczcnja  hcmoulohinei  fetale  (copiii  mici  sunt 
jpredispu§i  hipoxici  tisularc)  sau  de  prezenta 
\  hemoglobinelor  anormale  (HbCO,  MetHb,  siciemic). 
Monoxidul  dc  carbon  arc  o  afinitatc  extrem  de  mare 
pentni  Hb,  ceea  ce  determine  aparitia  unci  “anemii 
fimetionale"  iri  cursul  intoxicatiei  cu  monoxid  de  carbon. 
Prezcnia  monoxidului  nu  modiftca  PaO,  §i  este 
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nedetectabila  prin  analiza  gazelor  sanguine,  dar  poace 
fi  detectata  prin  determinarea  SaO,  cu  ajutorul 
pulsoximetrelor  performance  ce  emit  $i  in  frccven(ele 
de  absorbpe  ale  HbCO.  Disocierea  HbCO  poatejj 
accelerate  de  utilizarea  teTapiei  cu  oxigen  hiperbar. 
Methemoglobinemia  poate  fi  diminuatS  prin 
administrarea  dc  acid  ascorbic  sau  albastru  dc  metilen.__ 
Devierea  spre  stanga  a  cur  be  i  impune  o  perfuzare 
superioara  a  tesuturilor  pentru  aportul  aceleia$i  cantitap 
de  oxigen.  Trebuie  menponat  ca  modificarile  cronice 
ale  echilibrului  acido-bazic  (ale  pH-uiui)  indue 
modificari  compensator^  ale  nivelului  2.3- DPG,  cu 
tending  dc  revenire  a  curbei  la  pozipa  bazalS  (48  ore). 
Nivelul  2,3 -DPG  arc  un  rol  compensator  important  in 
cazul  pacienplor  cu  anemie  cronica,  prccum  §i  in  situapi 
de  hipoxie,  ischemie.  Scaderi  ale  2,3-DPG  sunt  asociate 
sepsei,  malnutritiei,  hipofosfatemiei,  transfuziei  dc 
sangc  $i  intoxicatiei  cu  monoxid  de  carbon. 

Devierea  la  dreapta  a  curbei  este  definiia  de 
cre^terea  P50  $i  presupune  modificari  inverse  celor 
descrise  mai  sus,  avand  consccinjc  favorabile  in 
privinia  cedarii  02  la  nive!  tisular.  Cre$terea  temperafvini 
(asocial  intensificarii  metabolismului),  scaderea  pll- 
ului,  cre$terea  2,3-DPG  (asociata  metabolismului 
anacrob),  rartizolul,  aldosteronul  §i  cre$terea  PaCOn 
determina  deplasarca  curbei  spre  dreapta.  Hfectul 
scaderi i  pH-ului  este  mai  important  la  nivelul  sangelui 
venos,  ceea  ce  favorizeaza  cedarea  02  in  tesuniri  tara  a 
modifica  saturarea  Hb  la  nivel  pulmonar. 

Corel  area  curbei  dc  saturate  a  Kb  cu  valoarea 
PaC02  arc  important  atat  in  plaman,  cat  §i  in  tcsuluri. 
La  nivel  pulmonar,  captarea  02  pc  Hb  intensified 
eliberarea  C02  din  eritrocit  ?i  eliminarea  sa  (cf$£L 
Haldane).  In  periferie,  cre^terea  canritatii  de  C02 
legarea  acestuia  de  Hb  create  eliberarea  de  oxigen  dc 
pc  Hb  spre  tesut  (efect  Bohr).  Ulterior,  eliberarea 
oxigenului  este  urmata  dc  cre$terea  captarii  C02. 
Fenomenul  este  important  in  condipi  de  hipoxie  $i 
acidoza. 

Continued  totala  de  oxigen  livrata  fesuturifor 
(DO,)  depinde  atat  de  Pa02,  de  nivelul  Hb  si  de  gradul 
ei  dc  saturare,  cat  §i  de  valoarea  debitului  cardiac  (0)-' 

rco,  -  QxCaoTl 


La  un  debit  cardiac  de  5  l/min,  capacitates  dc 
transport  este  de  aproximativ  1 000  ml  Oymin.  Scaderile 


PaO?,  a  nivelului  Hb  sau  a  debitului  cardiac 
reprezintilcauzele  rnajore  ale  D02  insuficient.  Bolnavul 
critic  sau  politraumatizat  $i  in  special  cel  septic  neeesita 
DO,  peste  5QO-6UO  ml'min/nr  sunrafata  corporala. 
Scaderea  PaO,  sau  a  Hb  poate  fi  compensate  pana  la 
un  punct  de  cre$terea  debitului  cardiac. 

Consumui  tisular  de  C?2  (V02)  este  cuantificat  de 
ecuatia  Pick; 

1~V02  =^x(Ca02-CvO,)  1 

Valorile  fiziologice  ale  V02  sunt  de  aproximativ  250 
ml/min,  diferenta  (Ca02  -  CvO,)  se  situeazS  la  5  mlOV 
dl  sange,  extractia  tisulara  dc  oxigen  fiind  dc  aproximativ 
25%.  Cv02  fiziologic  este  de  15  ml02/dl,  SvO,  de75%. 
dar  accstc  valori  se  modifica  in  condipi  patologice. 
Extractia  tisulara  de  O-  create  peste  25%  atunci  cand_ 
necesitaplc  tisulare  cresc  sau  cand  Jehitul  cardiac  scadc 
( are  loc  scaderea  CvO:.  Sv02  si  Pv02 ). 

In  cursul  periuadei  nostanestczicc,  frisonul  este  un 
eveniment  comun  si  cauzeaza  cresteri  marcate  ale 
consumului  tisular  de  07.  Debitul  cardiac  nu  este 
capabil  intotdeauna  sa  asigure  aportul  necesar  de  02 
sji  are  loc  o  scadere  a  Pv02  consecutiva  cre$tcrii 
extractiei  tisulare  de  oxigen;  scaderea  Pv02  sc 
suprapune  $untului  intrapulmonar  $i  alterarilor 
raportului  V/Q  aferente  anesteziei,  crescand  impactul 
acestora  asupra  Pa02  §i  creand  un  cere  vicios. 
Intraanestezic  pot  aparea  atat  altcrari  ale  gazelor 
sanguine,  cat  $i  scaderi  ale  debitului  cardiac,  acestea 
din  urma  determinand  diminuarea  D02.  Totu$i, 
reducerca  ratei  metabolismului  asociata  anesteziei  tinde 
sa  compenseze  reducerea  DQ2.  Scaderea  PaC02 
Fonsecutiv  unci  hipcrventilatii  accidentale  induce 
alcaloza  $i  reduce  sup  I  imentar  aportul  tisular  de  O,  prin 
devierea  la  stanga  a  curbei  de  disociape  a  Hb:  asocierea 
vasoconstrictiei  augumenteaza  cfectul. 

Valori  SvO,  sub  60%  semnifica  un  aport  scaziU.nl 
O,  in  neritcrie  (soc  cardioaen.  hipoxemie)  sau  cxtractic 
crcscuta  (stari  h i pcimictabolice,  frison,  convulsii). 
Extractia  tisulara  a  02  este  limitata  dc^atingerea  unor 
Sv02  de  aproximativ  40%;  peste  accasta  limita  se  trece 
la  metabolism  anaerob.  Cre$terea  SvO,  peste  80% 
semnifica  o  livrare  crescuta  do  oxigen  in  periferie 
(hipcroxigcnarc,  FiO->  mare),  debit  cardiac  crescut.  nc-voi 
tisulare  scazutc  (hinotermic.  anestezie)  sau  consum 
tisular  scazut  (§oc  septic)7Blocare a‘activiuliiT 


mitocondriale  (intoxicate  cu  cianuri)  determina 
scaderea  utili^arii  02  in  periferic,  scaderea  extrac|iei  §i 
cre^terea  Sv02.  Datorita  actiunii  intricate  a  mai  multor 
factori,  prezcnja  unci  Sv02  normale  nu  exclude  grave 
tulburari  respiratoru  sau  cardiovasculare. 

Rezerve/e  de  oxigen  ale  organismului  prezinta 
importanta  in  cadrul  anesteziei.  in  condifii  de  apnee, 
organismul  consuma  oxigen  din  rezerve,  epuizarea 
acestora  ducand  la  hipoxie  tisulara.  Rezervelc  fiziologice 
de  O,  ale  adultufui  sunt  de  aproximativ  1 500  nil,  aparent 
man  relativ  laconsut  iiul  de  250  inL’min.  Cei  1500  ml  includ 
insS  nu  doar  oxigenul  de  pe  Hb  (50%),  ci  $i  cel  existent 
in  plamani  (30%)  sau  fixat  pe  mioglobina  (20%). 
Oxigenul  dc  pe  mioglobin£  $i  cel  iHmas  pe  Hb  la  o  Sa02 
de  50%  este  cedar  doar  dup5  apari^ia  hipoxiei  severe. 
In  con  seeing,  disponibilitatca  imcdiata  nu  depa$e$te 
I  750- 1 000  ml02,  fiind  aeoperita  o  apnee  de  maximum  3 
{ minute,  in  condigiile  in  care  s~a  respirat  aer  atmosferic. 
I  ITipoxcmia  severa  poatc  fi  prezcnta  dupa  90  de 
secunde  de  apnee.  Oxigen  area  tisulara  scade  rapid  daca 
apncca  este  consecutive  unei  opriri  cardiace  sau  a  fost 
precedatS  de  inhalarea  unei  mixturi  gazoase  hipoxice 
care  anulcaza  rezerva  dc  oxigen  intrapulmonara. 
Inexistcnta  mioglobinei  la  nivel  cerebral  si  consumul 
crescut  de  oxigen  in  acest  sector  determina  pierderea 
con$tientei  in  1 0  secunde.  dac3  sum  intrunite  conditiile 
dc  mai  sus.  Administrarea  de  oxigen  100%  maintc  do 
apnee  create  rezerva  la  4000-4500  ml,  in  primul  rand 
prin  cre^tcrca  rezervei  intrapulmonarc.  $i  face  posibila 
o  apnee  dc  pana  la  7-10  minute  (dependent  de  VO->) 
tara  aparijia  hipoxiei  tisulaie.  Principiulpreoxigenarii 
pacientului  la  induetia  anesteziei  se bazeaza  pe  faptele 
expusc  mai  sus. 

Transportul  dioxidului  dc  carbon  sc  realizeaza  sub 
3  forme 0dizol vat  in  plasma(B)siib  forma  dc  bicarbonar 
$jj&^fixatpeprotcine(Hb),  in  compu§i  carbaminici.  Surna 
color  trei  forme  ale  C02  reprezinta  continutui  total  al 
C02  in  sange.  Solubilitatea  C02  ?i  difuziunea  dinspre 
tesuturi  spre  sange  sunt  mult  supcrioarc  color  ale  02, 
dar  forma  dizol  vata  reprezinta  §i  in  acest  caz  doarcatcva 
proccnte  din  total  (5%). 

lonii  bicarbonici  (MCOj*)  sunt  raspunzatori  de 
transporlul  a  puna  la  90%  din  CO?  se  formeazii  prin 
fnclratarea  CXL  ( H  20+  C02  <2-  H2CO  ^ )  umiata  de  diso- 
cierea  acidului  carbonic  in  H4"  HCG3'(  H2C03<— H  + 
HCO3).  Disocicrca  H2C03  este  pll-dcpcndenta  sc 
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confornteaza  eeuafiei  Henderson  Hasselbach. 
Formarea  acidului  carbonic  este  relativ  Icnta  §i  este 
catalizatti  de  anhidraza  carbonica  aflata  in  eritrocite.  O 
mica  fracpuneaCO?  se  hidrateaza$i  disociaza  in  plasma, 
generand  loni  bicarbonici  plasmatici.  Marea  majoritate 
patrunde  in  eritrocit,  se  hidrateazS  §i  disociazS  in  ioni 
bicarbonici.  lonii  gencrap  in  eritrocitdiftizeaz5 in  exterior, 
la  schimb  cu  ionii  plasmatici  de  clor  care  patrund  in 
celula  (fenomcnul  Hamburger). La  nivel  pulmonar, 
procesur  se  desla^oara  in  sens  invers,  cu  eliberarea 
C02  din  eritrocit  $i  eliminarea  sa  prin  membrana 
alveolocapilara.  Hemoglobina  are  capacitatea  de  a  fixa 
§i  lampona  0  buna  parte  din  ionii  H+  genera(i  de 
disocicrca  acidului  carbonic.  In  sfar§it  o  mica  fracfiunc 
a  CO?  patruns  Tn  eritrocite  se  fixeaza  pe  Hb  formand 
carbaminohcmoglobina;  reactia  este  facilitate  de 
eliberarea  oxigcmilui  de  pe  Hb  (efect  Haldane). 

Exista  o  relate  neliniara intre  PaC02  $i  con|inutul 
total  de  CO 2  al  sange lui.  Comparativ  cu  situafia  curbei 
de  saturare  a  Hb  cu  oxigen.  curba  cc  cuantifica  rclapa 
PaC02-  continut  sanguin  de  CO?  indica  modificari  mai 
importantc  ale  continutului  dc  C02  la  variatii  relativ 
mici  ale  PaC02,  fapt  accentual  de  scaderea  saturarii 
heinoglobinei. 


FUNCJIA  NERESPIRATORIE  A 
PLAMANULUT 

Filtrare.  Plamanul  prime§te  intregul  debit  cardiac 
$i  actioneaza  ca  filtru  pentni  particulele  ce  depa$esc 
diamctrul  de  7-8  mm  al  capilarclorpulmonare.  Pasajul 
unor  particulc  mai  mari  poatc  fi  cxplicat  pnn  prczcn|a 
§unturilor  arteriovcnoa.se  la  nivel  pulmonar.  Obstniarea 
unor  vase  mici  cu  particulele  filtrate  este  compensate, 
in  anuinite  limite,  prin  deschiderea  altor  vase  §i  capilare 
pulmonare,  fanl  cre$terea  brusca  a  presiunii  in  circulapa 
pulmonara.  PISmanuI  poscdasistcmcproieoliticc  active, 
trombii  sechestrati  fiind  dizolvap  mai  rapid  dccat  in 
circulatia  sistemica. 

Plamanul  joaca  un  rol  important  in  functionarea 
sistemului  de  coagulare  -  fibrinoliza.  El  eontine  caniitati 
importante  de  heparina  §i  tromboplastin^;  uncle  studii 
sugereaza  sinteza  acestor  compu$i  §i  la  nivelul 
endoteliului  pulmonar.  Endoteliul  secrcta  $i  un  activator 
dc  plasmina  care  faciliteaza  transfonnarea  plasniino- 
genului  in  compus  activ.  Ace^ti  factori.  asociati 
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enzimelor  proteolitice  secretate  de  plaman, 
determ  ina  liza  trombilor  filtrap  §i  acheagurilor  de  fibrina. 

Metabolism.  Plfimanul  continc  multe  din  enzimele 
hepatice,  dar  in  cantitati  reduse.  Exists  indicii  ca 
anumite  anestezice  locale  sufera  o  metabolizarc  parpala 
prin  oxidare  lanivel  pulmonar..  Plamanul  inactivcaza 
bradikinina.  acetilcolina.  noradrenalina,  serotonina, 
prostaglandinele  E  $i  F2,  leucotriene.  Adrenalina  $i 
histamina  nn  sunt  inactivate  la  acest  nivel;  histamina 
poate  fi  chiar  sintetizata  In  plaman  §i  cliberata  in  cursul 
reactiilor  alergice.  Celulcle  alveolare  tip  II  sintetizeaza 
surfactantul  alveolar.  Angiotensina  I  (campus  inactiv) 
este  transforms!  la  acest  nivel  in  angiotensina  II 
(compos  activ).  Sinteza  factorilor  fibrinolitici  a  lost 
mentionata  mai  sus.  Plamanul  participa  la  mecanismele 
de  aparare  imunitara  prin  secrepa  de  IgA  la  nivelul 
cpiteliului  bronze  §i  prin  activitatca  macrofagelor  §i 
limfocitelor.  Concomitent  se  produc  alfa- 1  -antitripsina 
§i  superoxid-dismutaza  care  inactiveaza  enzimele 
proteolitice,  rcspectiv  radicalii  superoxid  produsi  de 
macrofage  in  cursul  activitajii  bactericide. 

Echilibrul  acido-bazic.  Avand  in  vedere  ca  pH-ul 
sanguin  este  dependent  de  PaC02  (pH-ul  scadc  odata 
cu  cre$terca  PaCQ?),  plamanul  poate  interveni  in 
meriitnerea  echilibrul ui  acido-bazic  §i  a  pH-ului  san¬ 
guin  prin  eliminarea  C02.  Scaderea  pH-ului  sanguin 
stimuleaza  ccntrii  respiratori,  crescand  ventilatia 
alveolara  §i  eliminarea  CO-,:  aceasta  are  drept  conse- 
cin|a  ere^terea  (restabilirea)  pH-ului  sanguin.  in  acest 
mod.  acidozele  de  origine  metabolica  pot  fi  compen¬ 
sate  respirator  prin  hiperventilape  (exemplu  cetoaci- 
doza  diabetica).  Siiualia  inversa  apare  in  cazul  alcalo- 
zei  tnctabolice,  cand  se  poate  inregistra  hipoventilatie 
cu  cre^tcrea  compensatorie  a  PaC02  (hipopotasemie, 
varsaturi  persistente).  Relatia  stransa  intre  compo- 


nenta  respiratoric  $i  cea  metabolic;*  in  reglarea  echili- 
brului  acidobazic  este  evidenta  §i  in  modificarile  ce  apar 
in  cursul  ascensiunii  la  altitudini  mark  scaderea  Pa02 
induce  hipervcniilape  cu  scaderea  cronica  a  PaC02  -  in 
raspuns,  rinichiul  elimina  bicarbonat  restabilind 
echilibrul.  Cre$terea  cronica  a  PaC02  in  bolile  pulmo- 
nare  cron  ice  sau  in  insuficienja  respiratorie  determina 
retentia  bicarbonatului  la  nivel  renal.  Descricrea 
extensiva  a  acestor  mecanismc  complexc  reprezinta 
subiectul  unor  capitole  separate  de  fizio logic. 

Nu  in  ultimul  rand,  plamanul  poate  juca  rolul  de 
rezervor  sanguin  pentru  circulapa  sistemica,  a§a  cum 
s-a  menponat  anterior 
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5.  Fiziologia  cardiovasculara 


Dumitru  Zdrenghea,  Elena  Gligor 


SISTEMUL  VASCULAR  PER1FERIC 

Componcnfcle  sistemului  vascular.  Sistemul  car¬ 
diovascular  este  alcatuit  din  vase  de  sange  a$ezate  in 
succesiune  §i  Tn  circuite  paralele,  in  care  pompa  cstc 
reprezentata  de  inima  stang3  $ i  dreapta.  Ficcarui  organ 
ii  cstc  reparlizat  un  anume  proccnt  dc  sange  dm  debitul 
rardi nr  ( Fio  S  1  1 


Fig.5.1  Reprezcntarea  schematic^  a  circulapci  sangelui  si 
procentul  care  Ti  revinc  fiec3mi  organ  dm  debitul  cardiac. 

V'asele  care  transporta  sange  sub  presiune  marc 
(de  la  inima  spre  organe)  sunt  denumite  artere  care, 
adaptatc  functici,  poseda  un  perete  vascular  gros 
(comparativ  cu  venele)  §i  un  flux  sanguin  rapid.  Din 


artere l e  man'  se  desprind  arterele  mid,  care  se 
continua  cu arterioleie  §i.  in  final,  cu  capilarele.  Sangele 
capilar  curgc  spre  venule,  vene  mici  §i  mari.  Functia 
esenpala  a  vcnelor  este  de  a  asigura  transportul  sange  I  ui 
de  la  (esuturi  inapoi  catre  inimfi.  dar  $i  de  a  servi  ca 
rezervor  de  sange.  Din  cauza  ca  presiunea  in  sistemul 
venos  estc  scSzutS,  peretii  vendor  sunt  sub|iri.  Din 
vohimul  dc  sange  total,  circa  84%  se  afla  in  circulatia 
sistemica  (64%  in  vene,  13%  in  anere  $i  7%  in  sistemul 
arteriolclor  §i  capilarelor),  7%  in  inima,  iar  9%  in  vascle 
pul  monarc. 


PRESIUNEA  ARTERIALA  (PA) 

Presiunea  arteriala  se  referd  la  for(a  cxercitata  de 
sange  pe  unitatea  de  suprafaja  a  pcrctclui  vascular  §i 
se  apreciaza  in  mmHg,  kPa  sau,  uneori,  in  cm  H20  (1 
inmHg=  1 .36  cm  H20).  PA  variazS  in  diversele  sectoare 
ale  circulatiei  (in  aorta  presiunea  rnedie  estc  dc  100 
mmHg).  Din  cauza  ca  pomparea  sangelui  de  catre  inima 
este  pulsatila,  presiunea  arteriala  fluclucaza  intre  un 
nivcl  sistolic  de  1 20  mmHg  ( 1 6,0  kPa)  §i  un  nivel  diastolic 
dc  80  nimHg  ( 1 0,6  kPa).  La  curgerea  sangelui  prin  vasele 
circulatiei  sistemice.  presiunea  scade  in  mod  progresiv 
panil  in  jurul  valorii  dc  0  mmHg  (la  varsarea  vendor 
mari  in  atriul  drept).  Presiunea  in  capilarele  sistemice 
variaza  intre  1 0-35  mmHg.  fn  artera  pulmonara,  presiunea 
este  pulsatila  (la  lei  ca  in  aorta),  dar  mult  mai  scazula 
(presiunea  sistol  ic3  in  jur  dc  25  mm  Hg,  iar  cea  diastolica 
8  inn  iHg). 

Factorii  care  influenteaza  presiunea 
sangelui 

In  evaluarea  valorilor  presionale  (sistolica  $i 
diastolica),  se  line  cont  de  variafiiie  individuate 
(detenu inatc  genetic),  cat  $i  de  faptul  ca  dc  pot  fi 
influence  dc  divert  factori.  Printre  acc§tia  se  numara 
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stirile  de  sires,  care  pot  determina  in  mod  acut  o  credere 
a  valorilor  presionale  cu  pana  la  40  mmHg  (5,3  kPa), 
stimulii  extemi  (frigul,  caldura.  zgomotul),  durerea  §i 
cei  alimentari.  Aciivitatea  fizica  poatc  modifies 
valorile  presionale;  la  cre$terca  efortuiui,  create  §i 
presiunca  sistolica,  in  timp  ce  presiunca  diastolic^ 
rSmane  constants.  Datoriia  acestui  fapt,  are  loc  §i 
cre§ierea  presiunii  arleriale  medii  (TAM),  ceea  ce 
contribuie  la  o  mai  buni  irigatie  a  muscnlaturii 
schelctice. 


M1CROCIRCULAT1A  §1 
circllajia  TERMINALA 

Conccptul  de  microcirculafie  implica  toatc  vasele 
sanguine  mici  (diametrul  <  250  mm),  impreuna  cu: 
curentul  sanguin  terminal,  tesutul  interstitial  din  jur 
$i  cu  cele  mai  mici  vase  ale  sistcmului  limfatic. 
Total itatea  celor  mai  mici  vase  sanguine  din  acest 
sisiem  este  deseinnat&  ca  “circulate  terminate ”. 
Microcirculapei  ii  revine  un  rol  esential  in:  schimbul 
direct  de  gaze,  transports  substanfelor  nutritive, 
preluarea  metaboliplor.  Arhitcctura  vascular^  este 
specifics  fiecarui  organ  !ji  adaptata  cerinjelor  acestuia. 

Aparpn  microcirculapei  urmatoarele  tipuri  de 
vase: 

-  artcriolele; 

-  artcriolele  terminale; 

-  mctaarteriolelc; 

-  capilarcle: 

-  vcnulelc  postcapilare; 

-  vencle  colectoare; 

-  venele  mici. 

Capilarcle  implicate  major  in  schimburile  tisulare 
expun  in  organism  o  suprafapl  cstimata  la  circa  600 
m2.,  formand adesea  o  rejea  tridimcnsionala  (observa- 
bila  la  microscopul  electronic),  alimentata  de  multe 
arterc  mici  cu  colateralele  lor  (anastomoze).  In  obstme- 
pa  unci  artere,  circulapa  sangelui  prin  repiaua  de 
capilare  este  alterata,  iar  vascularizapa  zonei  tisulare 
arondata  poatc  ft  asigurata  prin  colaterale.  In  siluapa 
dezavantajoasa,  cand  o  retea  de  capilare  este  alimen¬ 
tata  doar  de  c&ire  o  singura  artera  cand  aceasta  este 
obstruata.  sc  ajunge  la  distrugeri  tisulare.  Astfel  de 
artere.  care  iriga  singure  un  teritoriu,  sunt  denumite 
"artere  terminale ”  ?i  pot  fi  gasite  in  miocard.  creier, 


rin i chi.  In  unde  tesuturi.  mctaartcriolcle  se  deschid  in 
venulele  postcapilare  (ocolesc  patul  capilar), 
constituind  “canale  preferentiale”  (canal c  central c  de 
flux),  care  pot  dirija  sangele  arterial  direct  spre  sistemul 
venos.  Intrc  arterele  mici  §i  venele  mici  pot  sxista 
legaturi  dirccte  (anastomoze  arteriovenoase),  prezente 
mai  ales  in  pielea  extremitatilor  (degete)  sau  in 
musculature,  cu  rol  mai  ales  in  termoreglare. 

in  repaus,  sunt  vascularizate,  de  regula,  circa  30% 
dintre  capilarele  existente  intr-un  tesut.  Daca  perfiizia 
capilarelor  din  creier  $i  ficat  sufera  variapi  minime,  in 
musculatura  schelctica  variable  suntinsemnale.  Une- 
ori,  pot  fi  observate  §i  variapi  ritmice  ale  perfuziei 
capilare.  de  circa  6-12  ori/minut,  in  care  fazele  cu 
circulate  continua  (libera)  $i  intrerupta  (intermitenta) 
se  succed  continuu  (‘*flux  §i  reflux”).  Este  ceea  ce  se 
numc?te  vasomotricitate  secundara  vasoconstrictiei 
intermitente  a  metaartcriolelor  $i  a  sfmcierului  preca- 
pilar. 

LEGILE  CURGER1I  IN  SISTEMUL 
VASCULAR 

ill  baza  structurii  pcretelui,  vasele  sanguine 
arteriale  prezinta  elasticitatc,  astfel  incat  calibrul  lor 
variaza  permanent,  in  funefie  dc  presiunca  din  interior. 
Forja  motrice  pentru  curgerea  unui  lichid  este  caderea 
de  presiune,  pentru  a  servi  la  Tnvingerea  rezistentci  dc 
curgcrc.  Intr-un  sistem  rigid  (cu  perepi  netezi),  volu- 
mul  de  lichid  care  curge  printr-o  seepune  transversala 
a  tubului  in  un  itatea  de  timp  este  direct  proportionate 
cu  diferenta  dc  presiune  A  P  de  la  cele  doua  capete  ale 
tubului,  conform  relafici  (analogs  legii  lui  Ohm): 

AP 

Q=  -  ,  0) 

R 

unde:  R=  rezistenta  de  curgere.  Aceasta  (R)  depinde 
de  lungimea  “l”  §i  raza  “r"  a  tubului,  cat  §i  de 
vascozitatea”Ti”  a  lichidului  (R-SrjlMr4).  Din  combi- 
narea  celor  doua  relatii  rezulta  legea  lui  Hagen- 
Poiseuille: 

nr4AP 

Q=  -  >  (2) 

8rp 

Din  relafia  de  mai  sus,  se  poate  constata  ca  marimea 
fluxului  este  direct  proportionate  cu  raza  interioarS  la 
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puterea  patru,  astfel  cS  la  o  dublare  a  diametrului,  mari- 
mea  fluxului  create  de  1 6  ori. 

FORME  DECURGERE 

In  mod  fiziologic,  in  aproape  toate  segmented 
vasculare,  curgerea  este  laminarl  in  aceasta  forma  dc 
curgere,  viteza  particulelorde  lichid  care  se  deplaseaza 
este  diferitS;  particulele  din  imediata  vecin&tate  a 
peretelui  sunt  practic  staponare,  pe  cand  curentul  axial 
are  viteza  cea  mai  mare  (forma  parabolic^)  (Fig. 5.2). 
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medic  dc  presiune  (AP)  <?i  flux  (Q)  dintre  2  puncte  ale 
unui  lichid  care  curge  printr-un  tub.  conform  relatiei: 
AP 

R  = - 

Q 

Aplicabilitatea  acestei  simpleecuatii  13  fluxul  pulsatil 
din  patul  vascular  estc  discutabila.  Totu$i,  rezistenta 
vasculara  calculata  In  acest  mod  a  devcnit  o  practice 
standard  in  laboratoarele  de  hemodinamica,  iar 
calcularea  rezisten|elor  astfel  ob?inute  ofera  informutii 
clinice  importante.  Inlocuind  valoarea  Jui 


Curcnl 

uxinl 


vttoza 


l*'ig.5.2  Pro filu I  vitezei  de  curgere  a  pariiculclor  din  marile  vase  de  sange  in  curgerea  laminar^  si  turbulent^. 


In  vasele  sanguine  man.  elemcntele  celulare  se 
deplaseaza  axial  cu  viteza  mai  mare  decat  plasma, 
care  se  deplaseaza  in  straturi  apropiate  peretelui 
vascular.  In  anumite  condipi,  curgerea  laminara  poate 
deveni  turbulent^  (formeaza  vartejuri],  situapem  care 
particulele  de  fluid  se  mi$c2  nu  numai  paralel.  ci  $i 
transversal  pe  axul  vascular,  ceeaceaplatizeazaprofllul 
de  curgere.  Rezistenta  de  curgere  in  asemenea  condi (ii 
va  create,  detenninand  o  suprasolicitare  a  inimii. 

Curgerea  turbulenta  depinde  de  multi  parametri  $i 
cstc  redata  prin  numarul  lui  Reynold  (Re): 
rvp 


unde:  r^raza  vasului,  v=viteza  medie  dc  curgere, 
p~densitalea  fluidului  $iri=vascozitatea  fluidului. 

Cand  aecstnumar(Re)  depa$e$te  valoarea  de  1000- 
1 200,  se  instaleazS  conditii  pentru  aparipa  unei  curgcri 
turbulcnte. 


Q  din  legea  lui  Hagen-Poiseuillc,  se  poate  observa  ca 
rezistenfa  (R)  cstc  direct  proportionala  cu  lungimca 
lubului,  cu  vascozitatea  fluidului  $i  invers  proportionala 
cu  raza  lubului  la  puterea  a  4-a,  conform  relatiei: 

AF  8r)l 

R= -  = - 

0  Jtr4 

Reducerea  ariei  de  seefiune  transversals  a  vasului 
este  ccl  mai  putemic  determinant  al  rezistcn|ei  la  flux. 
Din  cauza  ca  fluxul  sanguin  cstc  pulsatil  ca  paturile 
vasculare  au  proprietati  capacitive  $i  elastice  neliniare, 
a  fosl  utilizat  conceptul  impedantci  vasculare. 
Rezistenta  vasculara  variaza  continuu  cu  presiunea  §i 
cu  fluxul  sanguin.  Valoarea  considerate  norma  la  pentru 
rezistenta  vasculara  sistemica  esteapreciata  la  1 170±270 
dyne.sec.cm'5,  iar  pentru  cea  pulmonara  este  aprcciata 
la  67+30  dyne.sec.cm’5. 


PROPRIETATI  LE  SANGELU1 
REZISTENTA  VASCULARA  CIRCULANT 

Rezistenta  hidraulica  (R)  este  definite  prin  analogic  In  microcirculatie,pe  langa  num£rul  vaselor  irigate, 
cu  legea  lui  Ohm,  ca  Hind  raportul  dintre  variatia  al  calibrului  accstora,  structura  pereplor,  un 
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rol  esenfial  II  are  vascozitatea  sangelui,  dependents,  in 
principal,  dc  celulele  sanguine  circulante  (hematii)  $i 
mai  pufin  dc  nivelul  protcinelorplasmatice.  Vascozitatea 
imprima  atat  forma,  cal  $i  forfa  dc  curgerc  (Fig.5.3). 
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Fig.5.3  I-'actorii  reologici  activi  (modificati  dup3  Schinidt- 
Scnonbcin). 


SCHIMBUL  DE  SUBSTANTE  $1 
LICHIDE  LA  NIVELUL 
MICROCIRCULATIEI 

Schimburile  prin  difuziune.  Gazele  respiratorii  (0-,, 
C07),  care  sunt  liposolubile.  difuzeazS  prin  intreaga 
suprafaja  a  capilarelor  spre  lichidul  interstitial  §i  celule. 
Substantclc  hidrosolubile  (Na\  Cl",  glueoza)  sunt 
transportate  prin  difuziune  prin  porii  plini  cu  apa,  prm 
“crapaturi”  sau  prin  lacunele  de  substantS  din  pcrctele 
capilar.  Deoarece  difuziunea  particulelor  printr-o 
membranS  penneabilSestc  legatS  $i  de  transports  unui 
solubilizant,  are  loc  un  schimb  continuu  de  apS  imre 
plasma  §i  lichidul  interstitial,  cstimatpentru  o  persoana 
adultfi  la  circa  60  1/min,  pentru  intreaga  suprafajS  a 
capilarelor. 

Filtrarea  reabsorbtia.  Schimbul  de  fluid  ?i  dc 
molecule  mici  se  face  prin  diferenfa  de  presiune  dintre 
spatiul  intravascular  §i  cel  interstitial,  in  acest  mod  se 
filtreazS  cantitap  de  licliid  relariv  mici  (10-15  ml/min),  in 
ambclc  dirccpi.  DupS  Starling,  in  condipi  simplificate 
(capilare  continue,  impermcabilitatea  perctclui  capilar 
pentru  proteine),  transportul  de  substnnta  depinde  dc 
urmatorii  factori: 


-  presiunea  sangelui  In  capilare  (presiunea 
hidrostatici  din  capilare),  Pc; 

-  presiunea  tisulara  (presiunea  hidrostatica  in 
lichidul  interstitial),  PT; 

-  presiunea  coloid-osmotica  a  plasmei  sanguine  7tc; 

-  presiunea  coloid-osmotica  in  lichidul  intcrstipal 

nT 

Presiunea sanguina,  factorul  principal  al  filtrarii,  este 
la  capatul  initial  al  capilarului  de  circa  32  mmHg  (4,3 
kPa),  iarla  capatul  terminal  de  circa  1 7  mmHg(2,3  kPa). 
Acpunca  acesteia  se  estompeaza  din  cauza  presiunii 
interstipale  care  i  sc  opune?i  care  estc  de  circa  3  mmllg 
(0,4  kPa).  Factorul  principal  al  reabsorbpei  este 
presiunea  coloid  osmotic^  a  plasmei,  care  estc  de  25 
mniHg  (3,3 kPa)  la  capatul  initial  $ide  26  mml Ig  (3.5  kPa) 
la  capatul  terminal  al  capilarului.  Acestui  tip  de  presiune 
i  se  opune  cea  coloid  osmotica  din  lichidul  interstitial 
(circa  5  mmHg;  0,6  kPa)  (Fig.5.4). 


FLLTRARE  RCABSORBT1E 


Fig.5.4  Schimbul  de  iichide  la  nivelul  capilarului:  circuilul  dc 
rcimoarcere  a  apci  in  vas  §i  conccntrapa  dc  proicinc  Tn 
interstitiu  $i  incapilaml  limfatic. 


Astfel,  la  capatul  initial  al  capilarului,  presiunea  cfec- 
tivS  de  filtrare  este  data  de  relatia:  <PC-Py)  -  <7Tc-7Tj)  - 
(32-3)-(25-5)=  9  mmHg  (1,2  kPa),  pe  cand  la  capatul 
venos.  presiunea  efectiva  de  reatsorbfie  va  fl  de: 
( 1 7-3)-(26-5)=-7  mmHg  ('0,9  kPa),  in  care  semnul  negati  v 
indica  directia  spre  iumcnul  capilar.  In  scgmentul  inipal 
al  capilarului  Pc  -  Pj  este  mai  marc  dccat  7tc  -  rtT  ,  iar 
lichidul  este  filtrat  in  spatiul  interstitial,  astfel  ca, 
la  accst  nivel,  ajunge  la  aproximativ  0,5%  din  volu- 
mul  plasmatic  care  curge  prin  capilar  (circa  1 5  ml/min; 
20  1/zi).  La  capatul  distal,  Pc-  Pj<  rcc-  Tip  fapt  care 
determine  reintrarca  in  capilar  a  90%  din  volumul 
de  lichid  filtrat  (per  total,  aproximativ  1 8  l/zi).  I’rin  vase- 
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le  limfatice  se  reintoarce  doar  1/10  din  fluidul  filtrat 
(drenaj  limfatic). 

REGLAREA  CIRCULAflEI: 
LOCALA,  UMORALA,  NERVOASA 

Reglarea  loeala  a  irigajici  sanguine 

In  general,  fluxul  sanguin  local  dintr-un  ogan  este 
dependent  de  activitatea  sa  metabolic!  Modiftc&rile 
calibrului  vascular  modifies  §i  fluxul  sanguin  ?i.  prin 
aceasta,  irigajia  Jesuturilor. 

Tunusul  vaselor  sanguine.  Chiar  in  repaus. 
peietele  vascular prezinta  un  anumit  grad  de  tensiune, 
demimit  "tonus  dc  repaus”,  cu  doua  componente: 
tonusu!  bazal  $i  tonusul  neurogen.  O  scadere  a 
tonusului  vascular  conduce  la  vasodilatajie.7bwwsM/ 
bazal  este  determinat  dc  dcscarcarilc  spontane  $i 
ritmice  ale  unor  celule  “initiatoare”  din  musculaiura 
netedS  a  vaselor.  prin  care  masa  celulelor  musculare 
este  moderat  contractata  (“tonus  miogen”).  Aceasta 
stare  de  contractie  bazala  se  mentine  $i  dup5  denervare 
regional  sau  dupii  indepdnarca  influentei  honnonalc. 
Tonusu!  neurogen  sc  suprapunc  cclui  bazal  §i  este 
datorat  influenjelor  permanente  corticale,  prin 
sistemul  nervos  autonom  (SNA). 

Reglarca  mingena  a  calibrului  vascular.  In  unele 
organe,  starea  de  stimulare  sponlana  a  musculaturii 
netede  a  vaselor  se  manifests  in  ftmepe  de  presiunoa 
din  intcriorul  vasului  §i  cu  aceasta  $i  tonusul  bazal.  0 
cre$tere  a  presiunii  conduce  la  vasoconstrictie,  iar  o 
scadere  la  vasodilatatie  (efectul  Bayliss);  accst  cfcct 
ar  avea  la  baza  o  schimbare  a  starii  de  dcpolarizare  a 
mcmbranelor  fibrelor  musculare  la  cre§terea  sau 
scadcrea  mtinderii  parietale.  Fcnomenul  este  cunoscut 
ca  "autoreglare  prin  irigatic”. 

Reglare  a  vasomotricitatii 

J.  Controlui  nervos  al  vasomotricitatii 

Vasele  sanguine  se  afl5  sub  controlul  SNA, 
influenja  principals  asupra  vasomotricitatii  fiind 
excrcitata  de  fibrele  simpatice  care  iuerveazS  toate 
vasele  sanguine,  exceptie  facand  capilarele  $i  venulele 
postcapilare;  influenta  parasimpaticS  este  redusS. 
Simpaticul  are  efect  vasoconstrictor.  Aceasta  influenza 
vasoconsirictoarc  este  mcnpnuta  permanent,  astfel  ca 


tonusul  de  repaus  al  vaselor  este  datorat  acestei 
activitati  simpatice  (1-3  impulsuri/s),  fapt  care  explica 
aparilia  vasodilatatiei  dupa  denervarea  simpatica 
clururgicala  (simpatectomie).  0  credere  a  numarului 
de  impulsuri  in  fibrele  nervoase  vasoconstrictoare  are 
ca  efect  (in  teritoriul  vaselor  arterialc  dc  rezisten|ft)  o 
vasoconstricfie  putemica  (maxima  la  8-10  impulsuri/ 
s).  Invers,  o  sc-adcrc  a  numarului  de  impulsuri  conduce 
la  scaderea  tonusului  vascular  $i  la  vasodilatatie. 

2.  Controlul  prin  factori  loculi  al  vasomotricitafii 
(prin  mecanisme  metabolice) 

Factorii  locali  diver§i  pot  influenza  vasomotrici- 
tatea,  prin  modificari  rapide  in  constricpa  arteriolara, 
metaarteriolara,  a  sfincterclor  prccapilarc,  pentru  doar 
cateva  secundc  sau  minute,  ceea  ce  determina 
modificari  importantein  fluxul  sanguin  local  din  |esut. 
Di ntre  ace$ti  factori  se  pot  enumera: 

-  modificari  in  rata  metabolismului  tisular; 

-  scaderea  presiunii  parpale  a  0?  (P02); 

-  cre^terea  presiunii  par(iale  a  C02  (PC02)  in  tesut; 

-  scadcrca  pll-ului  local,  cre$terea  metabolifilor, 
cre§terea  C02  $i  -HT; 

-  cre$terea  ratei  de  formate  a  unor  substante 
(adeno/.ina,  ADP,  K+,  acid  lactic). 

i.  Rolul  endoteliului  in  reactivarea  vasculara. 
Relaxarea  constricjia  endotelio-dependenta 

Endoteliul  vascular  are  o  pozitie  anatomic^ 
strategic!  Celulele  endoteliale  constituie  o  sursa  de 
substan|e  vasoactive  implicate  in  reglarea  tonusului 
vascular,  a  coagularii  §i  a  activitapi  celulelor  sanguine 
sau  pot  mdeplini  §i  alte  roluri  (senzor  de  flux  sau 
senzor  pentru  oxigen).  In  reglarea  tonusului  vascular, 
endoteliul  intervine  prin  doua  categorii  de  factori,  car c 
indue  vasoconstrictie  sau  vasodilatatie. 

a)  Relaxarea  endotelio-dependenta 

Principalii  factori  implicati  in  relaxarea  endotelio- 
dependenta  sunt:  EDRF  ("endotelium  derived  relaxing 
factor”),  prostaciclina-PGI2  §i.  posibil,  EDHF 
("endotelium  derived  hyperpolarizing  factor'’). 

EDRF,  identificatde  catre  R.Furchgott  $i  L.  Ignarro 
ca  oxid  nitric  (NO),  este  considerat  a  ft  cel  mai  impor¬ 
tant  mediator  implicat  in  relaxarea  endotclio-depcn- 
denta.  Sintetizat  din  L-arginina  prin  interventia  NO- 
simetazei.  este  considerat  a  fi  singurul  mediator  endo- 
gen  cunoscut  a  cxercita  o  actiune  dc  stimulare  a 
guanilatciclazei.  cu  cre$terea  GMPC  in  celulele  muscu- 
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lare  netede  din  peretcle  vascular.  GMPC  conduce  la 
scadcrea  concentrafici  intracelulare  do  calciu,  la 
depolarizarea  lanpirilor  de  miozina  u§oara  $i,  in  final, 
la  reiaxare  $i  vasodilatalie. 

Sub  aspect  hemodinamic,  EDRF  ar  fi  responsabil 
de  mentinerea  fluiditfipi  sangelui,  de  adaptarea 
diametrului  vascular  la  conditiile  de  flux  sanguin,  de 
citoprotecfie  $i  dc  inhibarea  proliferarii  musculaturii 
netede  a  vaselor. 

Prostaciclina  PGI2,  formate  primar  in  cetulele 
endotcliale,  poate  determina  relaxarea  musculaturii 
netede  a  vasului,  prin  activarea  adenilat  ciclazei  ?i 
cre$terea  intracelulara  a  nivelului  de  AMP c.  Cei  mai 
multi  dintre  stimulii  care  determina  produccrca  de  NO 
in  celule,  crcsc  §i  produepa  de  prostaciclina.  In  lumen, 
prostaciclina  libera  ar  avea  o  actiuue  antitromboticS, 
prin  inhibarea  agregfirii  plachetare.  Mccanismul 
fundamental  de  cre§tere  a  relaxarii  la  prostaciclina  in 
prezenta  cndotcliului  poate  imptica  eliberarea  dc  NO. 
ca  $i  interactiunea  acestuia  cu  suprafa|a  musculaturii 
netede  vasculare. 

b.  Contract ia  endotelio-dependenta 

Sunt  actualmcnte  descri§i  §i  factori  cu  actiunc 
vasoconstrictoare:  endotelina,  prostaglandina 
endoteliala-H2,  tromboxanul-A2,  radicalii  de  oxigen 
$i  sistemul  reninS-angiotensinS  endotelial. 

Endotelina  exista  sub  trei  izoforme  (endotelina-1, 2 
$i  3).  codificate  fiecare  dc  catre  o  gena.  Endotelina- 1 
este  bine  studiata  (nivel  plasmatic  de  circa  l  pg/ml)  ?i 
bogat  exprimata  in  multc  organe  (ininte,  creier.  rinichi, 
plaman,  intestin).  Este  un  peptid  vasoactiv  putemic 
care,  legat  de  receptor,  induce  cre$terea  calciului 
intracelular.  Aceasta  interactiune  se  face  prin  intervenpa 
fosfolipazei  C,  cu  formarea  de  inozitol  trifosfat. 
responsabil  de  mobilizarca  calciului  $i  de  diacil  glicerol, 
care  stimuleaza  proteinkinaza  C.  Concomitent,  create 
activitatca  fosfolipazei  A2,  cu  elibcrarea  unor  mediatori 
(PG,  tromboxan  A2).  Alte  eveniniente  care  au  loc  la 
legarea  endotelinci  de  receptor  sunt:  scaderca  activitapi 
ATP-azei  Na'-K4"  dependente  $i  stimularea  pompei  dc 
Na+/H*.  Concentratii  plasmatice  inalte  au  fost  sesizate 
in  patologia  cardiovasculare  (§ocul  cardiogen.  in  prima 
faz&  a  infarctului  miocardic,  hipertcnsiunc  secundate 
cu  feocromocitom  $i  in  sindromul  Raynaud). 

Prostaglandincle  endoteliale.  Dupa  activarea 
fosfolipazei  A2  pe  calea  ciclooxigenazei.  la  nivelul 
celulelor  endoteliale,  sc  formea?aPG-H2,  tromboxanul 


A->  $i  radicalii  liberi  de  oxigen  -  toti  factori  cu  aepune 
vasoconstrictoare. 

Radicalii  de  oxigen.  Pe  calea  ciclooxigenazei 
ccluiele  endoteliale  pot  genera  radicali  de  oxigen. 
Printre  ace$tia  se  numara  anionul  superoxid  (02  )• 
considerat  ca  factor  de  contractie  a  vaselor  sanguine, 
dcrivat  din  endoteliu. 

Sistemul  rcnin3-angiotcnsinS.  Ca  suport  al 
"enzimei  de  conversie”,  cclulelc  endoteliale  joac3  un 
rol  esenpal  in  activarea  angiotensinei  1  la  II. 

Alii  factori  care  produc  contractie  endotelio- 
dependenta  ar  fi:  hipoxia  $i  anoxia.  Hipoxia  este 
acompaniata  de  sc^derea  producerii  de  cGMP,  de  unde 
afirmatia  ca  hipoxia/anoxia  cauzeazii  contractie 
endotelio-dependenta,  in  virtutca  scSderii  producerii 
de  NO  in  celulele  endoteliale,  accstea  fiind  doar  unul 
dintre  mecanismelc  care  ar  cxplica  procesul  de 
contractie. 

Reglarea  umorala  a  circulatiei 

in  reglarea  umorala  a  circulatiei,  sunt  implicate,  in 
special,  substantcle  sccrctate  de  diverse  structuri 
(hormoni)  sau  absorbitc  (ioni).  Actiunea  acestora 
poate  ti  vasoconstrictoare  sau  vasodilatatoare. 

1.  Substantele  vasoconstrictoare 

Catccolaminele  circulante  (noradrcnalina  NA)  $i 
(adrenalina  A).  La  stimularea  sistemului  nervos 
simpatic  in  stres  sau  efort,  tcrminapile  nervilor 
simpatici  elibereaza  NA,  care  stimuleaza  structurile 
aferente  (artere,  vene,  inim5).  Ncrvii  simpatici  arondap 
mcdulosuprarenalei  determina  secrepa  de  A  $i  N  A  in 
sangele  circulant. 

Ajunse  in  curentul  sanguin,  catccolaminele 
influenfeaza  starea  de  contractie  a  musculaturii  netede 
a  perctelui .  In  mod  obi§nuit,  la  o  eliberare  dc  catccola- 
mine,  concentrapa  dc  A  atinge  80%  iar  cea  de  NA 
20%,  siluape  modificata  insa  dc  sc&derea  putemica  a 
presiunii  sangelui  (create  rata  de  eliberare  a  NA).  Daca 
NA  are  cfect  predominant  vasoconstrictor.  A  are  efecte 
vasculare  partial  vasoconstrictoare,  partial  vasodilata¬ 
toare,  in  funepe  dc  tipul  receptorilor  adrenergici. 

Angiotensina  II  este  peptidul  cu  cea  mai  putemica 
aetiune  vasoconstrictoare  (a  milioana  parte  dintr-un 
gram  poate  create  presiunca  sangelui  uman  cu  50 
mmHg  sau  chiar  mai  mult).  Efectul  sau  vasoconstrictor 
se  manifesto  pe  aneriolele  mici  (induce  cre?tcrca 
rezistenfei  pcriferice  totale  §i  a  presiunii  arteriale). 


Vasopresina  este.  alaturi  dc  angiotensina  [I,  un 
puternic  agent  vasoconstrictor.  Produsa  in 
hipotalamus,  ca  cste  transportata  pe  cale  axonalS  in 
neurohipofiza,  de  unde  va  li  eliberatS,  dupa  necesitap.in 
sange.  Unii  cercetatori  sunt  de  parere  cti  vasopresina 
ar  avea  un  rol  mic  in  controlul  vascular,  dar  ca  in  timpul 
hemoragiilor  severe  poate  create  msemnat,  determinand 
cre§terea  presiunii  arteriale  cu  mai  mult  de  60  mrnHg. 
Vasopresina  este  implicate  in  controlul  reabsorbtiei  apei 
intubii  renali. 

2.  Substanfele  vasodilatatoare 
KinineJe  plasma  dee.  Kininele  sum  polipepride  mici 
care  apar  in  sange  §i  in  Huidcle  tisulare  prin  actiunea 
unor  enzirae  proteolitice  asupra  «2-globulinclor  (dm 
plasma  sau  din  fluidcle  tisulare).  6  astfel  de  enzirna 
este  kalicreina ,  prezenta  sub  forma  inactiva  in  aceste 
fluidc  ale  organismului.  Dupa  activarea  acesieia  (prin 
cfect  fizic  sau  chimic),  ea  va  acliona  imediat  pc  o,- 
globulina,  el  i  bemud  kalidina ,  convertita  apoi  dc  catrc 
enzimelc  tisulare  in  bradikinina:  dupa  catcva  minute, 
aceasta  va  fi  inactivata  prin  imervenpa  carboxi - 
peptidazei  sau  prin  enzirna  de  conversie.  Bradikinina 
determine  o  putemica  va  sod  i  lata}  ie  arteriolara  o 
crc$tcre  a  pemieabilitatii  peretelui  capilar. 

Serotonina  (5-HT).  Scrotonina  este  prezenta  in 
concentrate  mare  in  plachete,  in  fesum!  cromafm  din 
intestin  §i  in  alte  structuri.  Substanja  poate  avea  un 
efect  vasodilatator,  sau  vasoconstrictor,  dependent  de 
condipile  sau  de  ana  de  circulate. 

Hislaminaesle  eliberata  in  urmadistrugcri lor  tisu¬ 
lare,  in  inflamapi  sau  in  reaepile  alergice.  O  cantitate 
mare  de  histamina  este  eliberata  din  mastocite  (in  jesu- 
turile  lezatc)  §i  din  bazofilc  (?n  sange).  Actiunea  sa  es¬ 
te  de  a  induce  dilatarea  loeala  a  arteriolelor  §i  venule- 
lor,  pc  langa  o  cre$terea  permcabilitapi  capilarelor. 

Prostaglandinele  (PG)  pot  fi  eliberate  in  fluidcle 
Tisulare  §i  in  sange,  in  conditii  fiziologice  $i  patologice. 
PG  pot  determina  vasoconstricpe  sau  vasodilatape, 
intervenind  in  controlul  circulapei  doar  ca  agenti 
vasculari  locali. 

3.  Interventia  ionilor  §i  a  altor  factori 
chimici  in  reglarea  vasculara 
lonii,  alaturi  dc  alp  factori,  pot  interveni  (in  mica 
mSsura)  in  reglarea  circulatiei.  Astfel.  cre^tcrca  concen- 
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trapei  de  Ca'1'*  poate  induce  vasoconstricpe,  prin 
stimularea  contraepei  mu$chiului  neted  din  perctele 
vaselor,  pe  cand  crc$terea  K+  §i  Mg^  conduce  la 
vasodilatape  (inhibarea  contraepei  mu-jchiului  neted). 

Cre§terea  Na+  determina  dilatarea  arteriolara,  similar 
crejtcni  osinolaritapi  sangelui,  cauzata  de  cre§terea 
cantitapi  de  glueoza  sau  a  altor  substanje  non  vaso¬ 
active.  La  fel,  ore$terea  concentrapei  de  FT  (scaderea 
pH-ului)  determina  dilatare  arteriolara.  O  sc&dcrc  u§oara 
a  acestui  ion  determina  constricpe  arteriolara,  iar  una 
pronun|ata,  vasodilatape.  Cre$terea  concentrapei  de 
C02  determina  vasodilatape  moderatii  in  multe  tesuturi 
$i  pronunjata  in  creier. 

Reglarea  net  voasa  a  circulatiei 

Sistemul  nervos  eslc  implicat  major  in  procesul  de 
reglare  a  circulapei  prin  populatiile  neuronale  ce  apaipn 
sistemul ui  nervos  central  (prin  “centrii  de  reglare"). 
Ace$ti  centri  de  reglare  primesc  informapi  de  la  baro- 
chemureceptori,  pentru  ca,  la  randul  lor,  sa  transmits 
impulsuri  neuronilor  care  aparpn  sistemului  nervos 
simpatic  $i  parasimpatic,  pentru  o  reglare  prompta  a 
activitapi  cardiovasculare. 

Barnreceptorii  sunt  situap  in  adventipa  §i  media 
peretelui  aortei  $i  caiotidei  si  coneclap  cu  centrii  de 
rcglarc  prin  nervi  (glosoiaiingian  si  vag).  Stimularea 
receptorilor  determina  reflex  scSderea  lonusului 
vascular,  redueerea  presiumi  s^ngelui,  prin  scaderea 
rezistentei  periferice§i  a  debitului  cardiac.  In  n\od  invers, 
o  scadere  a  activitapi  baroreccptorilor  conduce  la 
vasoconstricpe  gencralizata,  la  cre$terca  freeventei 
cardiace,  a  fortei  de  contracpc  a  inimii.  la  contractia 
rczervoarelor  vendor  mari. 

Chernoreceptorii  -  periferici  $i  cenlrali  -  sunt 
Iocalizap  la  nivelul  glomusuhii carolidian,  aortic $i  in 
trnnchiul  cerebral.  Chernoreceptorii  periferici  sunt 
activap  prin  hipoxemie ,  iar  structurile  centrale 
chemostabile  prin  hipercapnie  $i  prin  acidoza.  in 
general,  activarea  chemoreceptorilor  conduce  la 
cre$terea  activitapi  simpatice.  In  inima  $i  la  nivelul 
vaselor  mari,  au  fast  descri§i  receptori  de  intindere , 
cu  rol  inca  incomplet  precizat.  Stimularea  receptorilor 
arterial i  determina  cre$terea  activitapi  simpaticului  - 
cre$tcrea  presiunii  arteriale  §i  a  debitului  cardiac.  Alp 
receptori  atriali  ar  fi  implicap  in  reglarea  volumului 
sanguin,  prin  intermediul  eliberarii  dc  ADH,  contri- 
buind  astfel  la  menpnerea  unui  bilan|  hidric  normal. 
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Dupa  localizare,  centrii  de  reglare  sunt:  medulari, 
hipotalamici  corticali. 

SISTEMUL  NERVOS  AUTONOM 

Sistemul  nervos  controleaza  circulatia  priii 
intennediul  sistemului  nervos  autonom  (simpatic  $i 
parasimpatic). 

Sistemul  nervos  simpatic  (S.NS).  Toate  vasele 
sanguine,  cu  excepfia  capilarelor.  a  sfincterelor 
precapilare§i  amajoritafii  metaarteriolclorsunt  inervate 
de  catre  fibre  nervoase  simpatice.  Inervatia  arterelor 
niici  §i  a  arteriolelor  face  ca  stimularea  simpaticS  sa 
creascS  rczistenfa  la  nivelul  acestora  §i,  prin  aceasta. 
tluxul sanguin in  fesut  sa  scada.  Inervatia  anerelor  man, 
in  particular  n  vendor,  face  ca  stimularea  simpatica  sa 
scada  volumul  acestora  $i,  prin  aceasta,  volumul 
sistemului  circulator  peri  feric.  Volumul  desange  poatc 
ii  trasislocat  In  inim5  $i,  prin  aceasta.  sa  iniervina  in 
reglarca  funefiei  cardiovasculare.  Fibrcle  nervilor 
simpatici  care  ajung  la  ininul  cresc  activitatea  cardiaca. 

Sistemul  nervos  parasimpatic  (SN P).  SNP  este  mai 
putin  implicat  in  reglarea  circulatiei  decat  SNS.  Rolu! 
sau  important  este  in  controlul  functici  cardiace  prin 
librele  parasimpatice  care  ajung  la  inima  prin  nervul 
vag.  Efectclc  stimularii  parasimpaticului  determina 
scaderea  freeventei  cardiace  §i  a  contractilitafii. 

INTMA 

Electrofiziologia  ininiii 

Aparitiapoiemialclor  de  acfiune  in  ceiulele  cardiace 
este  cea  care  determina  activarca  inimii  §i  inifiaza 
comracfia. 

Atat  in  ceiulele  miocardice  dc  lucru  (f5ra  activitate 
de  pacemaker),  cat  $i  in  ceiulele  fesutului  excitocon- 
ducior  (cu  proprietati  de  pacemaker)  exists  un  potential 
de  repaus  de  aproximativ  -90m  V. 

Potenfialul  de  repaus  este  constant  pe  parcursul 
diastolei  electrice  in  ceiulele  miocardice  dc  lucru,  dar 
dcscrc$tc  treptat  in  ceiulele  tesutului  excitoconductor, 
datorita  a$a-nurnitei  depolarizari  diasiolice  spotuane. 
In  momentul  in  care  polentialul  de  repaus  dcscre§te 
spontan.  sau  ca  urmare  a  transmitcrii  potenfialului  de 


acfiune  la  ceiulele  invecinate,  pana  la  valoarea  de  -75 
mV  (potential  prag),  se  declan§eaza  un  nou  potential 
de  actiune.  Acesta  este  constituit  din  4  faze  (Fig. 5. 5), 
faza  Q  a  potenfialului  de  actiune  reprezentand  potenfialul 
de  actiune  propriu-zis  §i  fiind  realizatS  de  intrarea  in 
celula,  pentru  o  scurta  perioada  dc  timp,  a  curentului 
rapid  dc  sodiu.  Urmeaza  faza  1  a  potenfialului  de  actiune, 
secundara  intrarii  in  celula  a  ionilor  de  clor  $i,  in 
continuare.  platoul  potenfialului  de  actiune  (faza  2), 
determinata  prin  intrarea  in  celulS  a  calciului  (curentul 
lent  de  catciu)  $i  ie$irea  concomitentS  din  celula  a 
potasiului.  La  sfargitul  fazei  2  a  potenfialului  de  actiune, 
patrunderea  calciului  in  celula  cstc  stopata,  pe  cand 
ie?irea  in  continuare  a  potasiului  determina  scaderea 
treptata  a  potentialului  de  actiune  (faza  3).  pana  la 
potenfialul  de  repaus.  Urmeaza  faza  4  a  potentialului  dc 
actiune  care,  a$a  cum  am  aratat  anterior,  este  stabila  in 
ceiulele  miocardului  de  lucru.  dar,  pe  parcursul  acestcia, 
se  realizeaza  dcpolarizarca  diastolica  spontana  in 
ceiulele  cu  proprietati  de  pacemaker,  inifiind  un  nou 
potential  de  actiune. 


j 


Fig.5.5  Fazelc  potenfialului  dc  acfiunc  din  ceiulele  tesutului 
specific  (sus)  §i  in  cclulclc  miocardice  "dc  iucru”  (jos). 

Activarea  inimii 

Se  realizeaza  prin  intermediul  fesutului  excitocon¬ 
ductor.  reprezentat  de  fibre  musculare  specializate  care 
au  proprietatea  de  pacemaker,  respectiv  de  a  initia 
potentiate  de  acfiune. 

Tesutul  excitoconductor  are  mai  multe  compo- 
nente.  Nodul  sinoatrial  sc  afla  in  pcrctclc  atrial  drept.  in 
apropierea  orificiului  de  varsare  a  venei  cave  superi- 
oare.  Este  conectat,  prin  cSile  intcrnodale,  cu  nodul 
atrioventricular,  aflat  la  limita  dintre  atrii  §i  vcntriculc. 
in  portiunca  superioarS  a  septului  interventricular. 
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Nodul  atrioventricular  este  continuat  cu  fasciculul  lui 
His  care,  ulterior,  sc  divide  in  ramura  dreapta  §i  ramura 
stanga,  cu  douii  fascicule,  anterosuperior  §i  postero- 
inferior.  Fasciculele  se  continua  cu  reteaua  Purkinje  care 
asigurS  conexiunea  cu  celulclc  ventri  cidare  de  lucru. 

In  mod  normal,  nodul  sinoatrial  emitecel  mai  mare 
numar  de  potcnpale  de  actiune  pe  minut  (60- !  00/min), 
ceea  ce  h  asigura  lunctia  de  pacemaker  dominant  al 
inimii.  In  cazul  in  care  funcpa  nodului  sinoatrial  este 
deprimatS,  conducerea  activitapi  electricc  a  inimii  poate 
ft  preluatS  de  centrii  interiori,  care  emit  insa  progresiv 
un  numar  mai  mic  de  potcnpale  dc  actiune  pe  minut 
(40-50  pentru  nodul  atrioventricular,  10-30  pentru 
ramurile  fasciculului  His  sail  reteaua  Purkinje]. 

In  mod  normal,  impulsurile  elec  trice  iau  na^tere  i:i 
nodul  sinoatrial,  de  unde  se  transmit,  pe  de  o  parte  prin 
cade  intemodale  la  nodul  atrioventricular,  iar.  pe  de  altfi 
parte,  prin  caile  interatrialc,  la  celulele  atriale  de  lucru. 
La  nivclul  nodului  atrioventricular.  impulsul  este 
transmit  lent  (Tntarziat),  asigurand  sincronismul  de 
contractic  atrioventriculara  (vezi  mai  jos).  Impulsul  sc 
transmite  in  continuare  prin  fasciculul  lui  Hiss  §i 
ramurile  sale,  reteaua  Purkinje,  ajungand  in  final  la 
celulele  miocardului  de  lucru. 

Electrocardiograms 

Suma  potenpalelor  dc  aepune  produsc  in  legatura 
cu  bcUaile  cardiacc  $i  mregistrate  de  eleciroz.i  fixiiti  la 
nivelul  pielii,  reprezinta  el ectrocardio grama. 

Aspecrul  electrocnrdiogramei  depinde  de  amplitu- 
dinea  potenpalelor  dc  actiunc  ?i  de  modul  in  care  vectorii 
electrici  sunt  proicctap  in  planul  diversclor  derivapi  la 
nivelul  cSrora  este  colectatpotcnlialul  dc  aepune. 


Pe  electrocardiogram^  (Fig.5.6),  unda  P  reprezinta 
depolarizarea  airiala,  intcrvalul  PQ  (PR)  reprezintd 
aproximativ  intarzicrea  transmiterii  atrioventriculare  a 
impulsului,  complcxul  QRS  reprezinta  depolarizarea 
ventriculara,  iar  unda  T  reprezinta  rcpolarizarea 
ventriculara. 

Segmcntul  ST,  foarte  importau;  pentru  diagnostic^ 
ischemiei  miocardice,  reprezinta  aproximativ  platoul 
potenpalului  deacpunc  ventricular. 

Cuplarea  excitatiei  cu  contractia 

Ca  umiaie  a  activSrii  celulelor  miocardice,  conse- 
cutiv  potenpalelor  dc  actiunc.  calciul  este  eliberat  din 
reticulul  sarcoplasmic  este  fixat  pe  troponina  C.  Ca 
urmare  a  acestei  fixari,  un  capat  al  moleculei  de 
tropomiozina  se  deplaseaza  din  pozipa  inipala.  lasand 
dcscopcrite  locusurile  dc  actiunc  dintre  actina  $i 
niiozinS.  In  continuare,  cu  consum  de  energie,  se  pro¬ 
duce  unirea  dintre  capetele  putuilor  dc  legatura  ale 
miozinei  si  actinci,  la  nivelul  locusurilor  de  actiune  $i, 
in  continuare,  capetele  punplor  de  legatura  i?i  modifica 
dirccpa,  realizand  alunecarca  filamcntclor  dc  actina 
printre  filamentele  de  miozina  spre  centrul  sarcomerului, 
rezultand  scurtarea  acestuia  $i  contracpa  miocardica 
(mecanismul  dc  contractie  prin  alunecare).  Fapt 
important,  intensilatca  contractici  depinde  de  nuinarul 
icnilor  de  calciu  disponibili  pentru  contractic.  Calciul 
patrunde  in  celule  cu  ocazia  tiecarui  nou  potenpal 
de  actiune,  m  timpul  platoului  acestuia  $i  de  iitlcn- 
sitatca  curcntuiui  lent  de  calciu  depinde  intensitatea 
contractici  determinate  dc  urmatorul  potential  de 
ac|iune. 

Ciclul  cardiac 

Ciclul  cardiac  este  reprezentat  de  sistola  $i  diastola 
mccanicS.  La  o  freeventa  cardiaca  normala,  dc  apro¬ 
ximativ  70  batai/minut,  durata  sistolci  este  de  22  ms,  iar 
a  diasiolci  este  de  630  ms,  durata  totala  a  ciclului  cardiac 
fund  de  850  ms. 

Fazele  ciclului  cardiac  sunt  redatc  in  Fig.5.7. 

Dorim  sa  menponam  faptul  ch,  datorita  intarzierii 
fiziologicc  a  impulsului  la  nivclul  nodului  atrio¬ 
ventricular,  sistola  atriala  precede  sistola  ventriculara 
cu  0, 1 2-0,20  s,  fapt  care  asigura  o  umplcrc  ventriculara 
eficienta  (presarcina),  farS  a  expune  ventriculul  pe 
toata  perioada  diastolei  unci  presiuni  diastolice 
crescute. 
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Fig.5.7  Cichil  cardiac,  I-contracpa  izovolumetrica;  Il-ejcctia; 
Hl-relaxarea  izovolcmicS;  IV-umplcrea  ventricular^  rapida; 
t'-Umplerea  ventriculara  Ienta;  Vl-contracpa;  PAo-curba 
presiunii  aortice;  PV-cuiba  presiunii  ventriculare  stangi;  PA- 
curba  presiunii  atriale  stangi;  DS-deschiderca  sigmoidelor; 
DAV-dcschiderea  valvelor  atrioventricularc. 

Sistola  ventriculara  debuteaza  cu  mchiderea  valve¬ 
lor  atrioveutriculare.  Ea  arc  o  faza  dc  contracpe  izoine- 
irica,  pe  parcursul  cSrcia  prcsiunca  intraventricular* 
create  pana  la  nivelul  presiunii  diastolice  aortice  $i 
pulmonare.  In  momentul  in  care  accasta  presiune  este 
depa^ita,  se  deschid  sigmoidcle  aorticc  §i  pulmonare 
*i,  in  continuare,  in  faza  dc  contracpe  izmonica,  se 
realizeaz*  ejectia  vcntriculara. 

Spre  slarptul  sistolci  inccpc  relaxarea  ventriculara, 
care  initial  diastola,  dcbutul  acesteia  fiind  marcat  de 
inchiderea  valvelor  sigrnoidc  aortice  $i  pulmonare. 

Diastola  are  o  faza  de  relaxare  izovolumelricS,  pe 
parcursul  careia  prcsiunca  intraventriculara  scade  pana 
la  nivelul  presiunii  intra-atriale.  In  acest  moment,  se 
dcschid  valvele  atrio-ventriculare,  urmand  faza 
diastolicS  propriu-zisa.  Accasta  are  o  faza  de  umplere 
Aorta 


Fig.5.8  Presiunile  $i  saturapa  dc  oxigen  in  inini*  $i  vasele 
man. 


ventriculara  rapida.  urmata  dc  umplerea  ventriculara 
Ienta  §i.  in  final,  de  contracpa  atriala,  dup*  care  ciclul 
se  reia. 

In  cazul  unei  contracpi  normale  §i  al  unei  functio- 
nari  normale  a  valvelor  cardiace.  precum  si  in  absenta 
unor  §unturi  intre  cavitaple  cardiace,  in  cord  se  menpn 
presiunile  §i  saturapile  de  oxigen  redate  inf  ig.5.8. 

Debitul  cardiac  $i  performanfa  cardiaca 

Rezultatul  contracpei  miocardice  este  debitul 
cardiac.  In  mod  normal,  dcbinil  cardiac  stang  §i  debitul 
ventricular  drept  sunt  egale. 

Valoarea  debitului  cardiac  la  un  individ  de  greu- 
tate  medie  este  de  aproximativ  5  l/inm,  el  rezultand  din 
debitul  sistolic  x  freevenfa  cardiac*.  In  general,  valorile 
debitului  cardiac  sc  raportenza  la  suprafata  corporal*, 
rezultand  a$a-mimitul  index  cardiac ,  ale  carui  valori 
nonnale  sunt  peste  2,5  litri/mi  nut/m2. 

Realizarea  unui  debit  cardiac  normal,  respeciiv  o 
perfonnanta  cardiaca  normal*,  depinde  de  o  serie  de 
factori,  pe  care  ii  vom  expune  mai  jos.  Dorim  intui  sa 
amintim  doua  dintre  legile  inimii  care  conditioneaza 
performanta  cardiaca. 

Prima  este  legea  lai  Starling,  care  stabile§te  relapa 
dintre  intinderca  fibrei  miocardice  in  debutul  conuacpei 
sale  ^  forta  dc  contracpe,  existand  o  relatie  direct 
proportional*  intre  intinderca  fibrei  miocardice  $i 
intensitatea  contracpei. 

Cea  de-a  doua  lege,  legea  Ini  Laplace,  preeizeaza 
ca  tensiunea  la  care  este  supus*  fibra  miocardic*, 
tensiune  direct  proporponala  cu  consumul  de  oxigen 
miocardic,  este  direct  proportionals  cu  raza  ventriculara 

invers  proporponala  cu  grosimea  pereplor 
ventricular i.  Accasta  lege  ofera  explicapa  pentru  care 
hipertrofia  ventriculara  neinsopta  de  dilatarc  este  mult 
mai  bine  tolerata  decat  hipertrofia  ventriculara  insotita 
de  dilatarc  ventriculara. 

Cei  4  factori  principali  care  condiponeaz*  perfor- 
mania  ventriculara  sunt  reprezentati  de  presarcind, 
postsarcind,  contractiliiate  $i  freeven  (a  cardiaca . 

Presarcina,  definita  $i  prin  wall-stress-ui  diastolic, 
statuteaza  relapa  dintre  umplerea  ventriculara  la  finalul 
diastolei  $i  for|a  contracpei  ventriculare,  respectiv 
debitul  sistolic.  Pana  la  o  anumita  intindere  a  fibrclor 
ventriculare.  umplerea  ventriculara  este  direct 
proportionals  cu  contracpa  $i  debitul  sistolic.  Peste  o 
anumita  valoare,  cre$tcrca  umplerii  ventriculare  nu  mai 
conduce  la  cre$tcrea  debitului  sistolic,  crescand  ins* 
in  continuare  consumul  miocardic  de  oxigen. 


Presarcina  cste  conditional  de  mai  multi  factori, 
dintre  care  esentiali  sunt  intoarcerca  venoasa  §i 
contractia  atriala.  Pierderea  contractiei  atriale  conduce 
la  reducerea  debitului  sistolic  cu  25-30%,  m|elegandu- 
se  u§or  efectul  detrimental  al  flbrilalici  atriale. 

Postsarcina  sau  wall-stress-ul  sistolic,  este  definita 
ca  rezistenfa  impotriva  careia  se  cfectueazS  ejeqia 
ventr iculara.  Ea  depinde  de  mai  multi  factori,  factorul 
principal  fiind  reprczentat  de  rezisten|ele  periferice. 

lntervin,  de  asemenea,  vascozitatea  sanguina, 
rezistenta  la  nivclul  valvelor  sigmoide  aortice  sau 
pulmonare  $i  rezistenja  la  nivelul  aortei. 

Influcnfa  pre  $i  postsarcinii  asupra  performan|ei 
cardiacc  cxplica  cfectul  benefic  al  vasodilatatoarelor  la 
bolnavii  cu  insuficienta  cardiaca  acuta  sau  cronica. 

Cel  de-al  treilea  factor  important  este  contractile 
laiea ,  definita  ca  rapiditatea  $i  foita  scurtarii  fibrei 
miocardice  in  absenta  infiuentei  pe  care  o  au  asupra 
accstora  pre  §i  postsarcina. 

Paramctrul  care  define^tc  cel  mai  bine  contractili- 
tatea  este  AP/AT,  rcspcctiv  rapiditatea  cu  care  se  modi¬ 
fied  presiunea  intraventriculara  (create)  in  unitatca  de 
limp. 

Contractilitatea,  a§a  cum  s-a  aratat  anterior,  de¬ 
pinde  in  primul  rand  de  cantitatea  de  calciu  dependent 
pentru  conlractie  §i  de  numarul  locusurilor  de 
interactiune  dintre  actina  ?i  miozina.  in  mod  fiziologic, 
contractilitatea  este  controlata  de  sistemul  nervos 
simpatic  prin  intcrmediul  noradrenalinei  eliberata 
intramiocardic  sau  existenta  la  nivel  sanguin. 

Ultimul  factor  important  in  controlul  performanpei 
cardiacc  cstc  freevenfa  cardiaca.  Debirul  cardiac  cre$te 
in  paralcl  cu  freeventa  cardiaca  pans  la  freevenja  maxi- 
mala  teoretica,  de  220-varsta  in  ani  pentru  b&rbaji  51 
2 1 0-varsta  in  ani  pentru  l'emei.  Peste  aceasta  freeventa 
teoretica,  s  curia  re  a  excesiva  a  diastolci  duce  la  scade- 
rea  umplcrii  ventriculare  §i  a  debitului  cardiac.  Frccven- 
\a  cardiaca  este  controlata  tot  prin  mccanism  simpatic. 

Este  de  mentionatca,  in  condipi fiziologice,  controlul 
debitului  cardiac  se  realizeaza,  in  primul  rand,  prin 
freeventa  cardiaca  §i  prin  contract! I itatc.  In  cazul 
depunerii  unui  efort  in  ortostatism,  intervine  §i 
cre^terea  presarcinii,  dar  in  clinostatism  presarcina  este 
de  ja  maxima  in  repaus,  incat  ea  nu  mai  poate  contribui 
in  efort  la  cre$terea  debitului  cardiac,  in  ceea  ce  privc^tc 
postsarcina,  ea  se  reduce  in  mod  fiziologic  in  cursul 
efortului,  favorizand  cre^terea  debitului  cardiac. 
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Pentru  asigurarea  unei  performance  cardiace 
nomiale  este  necesarS  asigurarea  unui  debit  sanguin 
miocardic  adeevat,  ;inand  cont  ca  consumul  miocardic 
dc  oxigen,  direct  proportional  cu  wall-stress-ul  sistolic, 
contractilitate  §i  freevenja  cardiaca,  cstc  crescut,  de 
aproximativ  1 1  ml/min/lOOgr  fesut,  in  comparatic  cu 
debitul  mu$chiului  scheletal  care  este  de  8  ml/min/1 00 
gr  tesut. 

Circulatia  coronarianS 

Consumul  miocardic  de  oxigen  este  asigurat  de  catre 
debitul  coronarian  care  este  in  repaus  de  aproximativ 
80  ml/min/ 100  gr  tesut  §i  poate  cre$te  in  cursul  stresului 
(efortului)  pana  la  valori  de  400-500%  fata  de  valorile 
dc  repaus. 

FIuxul  coronarian  cste  asigurat  dc  ccle  doua  artere 
coronariene,  artera  coronara  stanga  cu  ramurilc  sale, 
interventriculara  anlerioarS  $i  circumflexa,  $1  dc  coronara 
dreapta.  Teritoriile  de  distribute  a  acestor  artere  se 
suprapun  in  parte,  indeosebi  in  irigarea  peretelui 
posteroinfcrioral  ventriculului  stang. 

In  evaluarca  debitului  coronarian  §i  debitului  mio¬ 
cardic  trebuie  tinut  coni  dc  doua  particularity.  Prima 
dintre  ele  se  refera  la  aceea  ca  debitul  subcndocardic 
este  in  general  mai  redus  decat  debitul  subepicardic, 
datoritS  comprimarii  ramurilor  tenninale  ale  arterelor 
coronare  la  nivel  subcndocardic.  Acest  fapt  explicS 
susceptibilitatca  deosebita  a  subendocardului  la 
ischemie.  modificSrile  ischcmicc,  inclusiv  electrocar- 
diografice,  aparand  initial  in  accasta  zona.  Cea  dc-a 
doua  particularitate  se  refera  la  debitul  coronarian 
sistolic  §i  diastolic.  Datorita  comprcsiunii  excrcitatc  prin 
contractia  musculara  miocardica  in  sistola.  debitul 
coronarian  sistolic  are  valori  foarte  reduse  sau  este 
chiar  incxi stent,  debitul  miocardi':  fiind  asigurat  evasi- 
cxclusiv  pe  parcursul  diastolci.  Accasta  aepune  este 
valabila  indeosebi  pentru  ventriculul  stang,  la  nivelul 
caruia  presiunea  intraniiocardica  realizat&  pe  parcursul 
sistolci  cste  mult  crescuta  fa{a  de  cea  notata  la 
ventriculul  drept. 

In  cursul  stresului,  debitul  coronarian  poate  create 
prin  mai  multc  mecanisme,  reprezentate  in  principal 
de  cre$tcrea  debitului  cardiac,  din  care  un  anumit 
proccnt  revinc  circulapei  coronaricnc  §i  de  vasodila- 
tatie  coronariana.  In  schimb,  crc§tcrca  extraepei  tisu- 
larc  de  oxigen.  cu  rol  important  la  nivelul  muscu- 
laturii  periferice,  nu  este  operand  la  nivclul 
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miocardului,  ea  fiind  deja  cvasimaximala  in  conditii  de 
repaus. 

Reglarea  circulatiei  coronariene  in  conditii  dc  strcs 
sc  rcclizeaza  prin  faciori  neurogeni,  metabolici, 
miogenici  $i  endoteliali  (Fig.5.9).  Cei  mai  important  sunt 
factorii  metabolici,  cure  determina  autorcglarea 
circulatiei  coronariene.  Ace§ti  factori  metabolici  sunt 
eliberap  in  conditii  dc  ischemic  miocardica  (Fiziologica 
in  debulul  contractiei  miocardice)  $i  sunt  reprczcntap 
in  principal  do  adcnozlna.  Elibcrarea  adenozinei 
determina  vasodilatatie  coronarianS,  conducand  Sa 
echilibrarea  dintre  consumut  $i  aportul  miocardic  dc 
oxigen. 


Evaluarca  performantei  cardiace 

in  cl  mica.  este  importanta  determinarea  performan- 
|ei  cardiace.  Aceasta  poate  li  determinata  prin  mijloace 
neinvazive,  cel  mai  mult  utilizate,  sau  prin  mijloace 
invazive.  care  sunt  cele  mai  fidele. 

Dintre  mijloacele  neinvazive  se  prefer^  ecocardio- 
grafia,  care  permite  in  modul  M  sau  B  calcularea 
performantei  sistolice.  Principals  factor  global  de 
evaluarc  a  performantei  sistolice  a  vemriculului  stang 
§i  drept  cstc  reprezentat  de  fractia  de  ejeepe,  ale  carei 
valori  normaic  sunt  de  peste  50%.  Ecocardiografia  in 
modul  B  permite.  dc  asemenea,  evaluarea  performantei 
segmentare  evidcntiirtd  tulburarile  de  kinetics 


F.miogenici 
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Fig.5.9  Reglarea  circulatiei  coronariene. 


Controlul  performantei  cardiace 

In  controlul  performanjei  cardiace,  inclusiv  al 
debitului  coronarian,  in  conditii  fiziologicc intervin  in 
primul  rand  factorii  neurogeni,  respectiv  sistemul 
nervos  simpalic  §i  parasimpatic.  Activarea  simpatica 
determine  cre^terea  freeventei  cardiace  $i  ere$terea 
contractilitapi.  conducand  lucre$terea  debitului  cardiac, 
in  schimb.  sistemul  nervos  parasimpatic  scade 
freeventa  cardiaca,  scade  contractilitatca  §i  determina 
vasodilatatie  periferica. 

Trebuie  mentionat  c&  activarea  simpatica,  atat 
neurogena,  cat  §i  umorala,  determina  pe  parcursul 
stresului  vasoconstric|ic,  atat  periferica,  cat  si 
coronariana.  Aceasta  vasoconstricjie  estc  insa 
anihilata  la  nivcl  miocardic  sau  la  nivclul  grupelor 
musculare  in  activitate,  prin  vasodilaiatiu  realizata  prin 
factorii  metabolici.  respectiv  adenozina  pentru  mu$chiul 
miocardic. 


segmentara,  respectiv  hipokinezia,  akinezia  sau 
diskinezia. 

Calt'feiismul  cardiac  $i  ventriculografia  determi¬ 
na  o  evaluare  mai  fidelS  a  performantei  vcntriculare 
stangi.  Sc  iau  in  considcrare,  in  primul  rand, presiunile 
telediastolicc  inventriculul  stang  normal  (sub  12  mmHg) 
§i  ventricolul  drept  normal  (sub  8  mmHg)  §i  accea$i 
tfactic  dc  ejectic  (peste  50%). 

Raspunsul  cardiovascular  in  condifii 

patologice 

in  conditii  patologice,  atat  rSspunsul  cardiac,  cat  $i 
viisomoiricitatea  perifericS  sunt  modificate, 
cunoa$terea  modificariloracestora  fiind  esentiala  pentru 
o  intervenpe  terapeutica  adecvatS. 

Insuficienta  cardiaca 

Cand  debitul  cardiac  scade  datorita  unei  anorma- 
litap  a  functici  cardiace,  intervin  ca  mccanisme 
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compensatorii  hiperirojia,  dilatarea  $i  cre$tcrea 
frecvenfei  cardiace,  proport i a  in  care  intcrvin  fiecare 
dintre  aceste  mecanisme  fiind  dependent  de  boala 
de  baza. 

In  momenta!  in  care  mccanismelc  compensatorii 
sunt  depa$ite,  dcbitul  cardiac  de  rcpaus  $i  indeosebi 
de  efort  scade.  In  aceste  condi(ii,  uncle  dintre 
mccanismelc  compensatorii,  respectiv  dilatarea  $i 
crc§terea  freeventei  cardiace  sunt  ‘suprasolicitate”  §i 
devin  detrimentale.  De  asemenea,  prin  activarca 
simpatica  a  sistemului  renina-angiotensina  se produce 
vasoconstricde  periferica  §i  cre§tereapostsarcinii  care, 
pe  de  o  parte  cresc  consumul  miocardic  de  oxigen,  iar 
pe  dc  alta  parte  rcduc  in  continuare  debitul  cardiac. 

Activarea  simpatica  prelungita  arc  $i  efecie 
nefavorabile  asupra  fibrei  miocardice  $i  determina 
rcduccrca  numarului  de  betareceptori  miocardic i,  ceea 
ce  conduce  la  Scaderea  in  continuare  a  contractilitatii. 
De  asemenea.  cre§terea  excesiva  a  presiunii  create 
consumul  miocardic  de  oxigen,  tara  a  determina 
create rea  debitul ui  cardiac. 

Datorita  acestui  fapt,  medicamcnlcle  care  reduc 
postsarcina  $i  prcsarcina  sunt  utile,  deoarece  cresc 
dcbitul  cardiac  $i,  in  acela$i  timp,  reduc  consumul 
miocardic  de  oxigen. 

Dc  o  importanta  deosebita  cste  reducerea  freeventei 
cardiace,  care  poate  li  realizata  prin  digitala,  beiablo- 
cante  sau  amiodarona. 

In  schimb,  crcjjterea  contractilitatii  (cu  except ia 
celei  realizate  de  digitala)  se  ?nso(e§tc  de  cre^terea 
consumului  miocardic  dc  oxigen  §i,  pc  tennen  lung, 
poate  agrava  insuficienta  cardiaca. 

Car diop atia  ischemica 

In  cardiopatia  ischemica,  intr-o  anumita  zona 
miocardica,  corespunzatoare  unui  trunchi  coronarian 
stenozat  sau  obstruat,  aparc,  in  condifii  dc  stres  (efort) 
sail  chiar  in  repaus,  discrepanfa  dintre  consumul  $i 
aportul  miocardic  de  oxigen.  Nivelul  consumului  dc 
oxigen  miocardic  (MV02)  la  care  aparc  aceasta 
discrcpanta  poarta  denumirea  de  prag  ischemic,  sau 
prag  anginos.  In  acest  moment,  in  teritoriul  respectiv 
apar  consccintele  ischemici,  acestca  fiind  initial 
metabolice,  ulterior  conducand  la  scaderea  sau 
abolirea  contractilitatii,  la  tulbur&ri  clcctrofiziologice 


(tulburari  dcritm)  $i  lamodificari  morfologice  ale  BCG. 

Atunci  cand  pe  parcursul  unei  ischernii  acute  (de 
regula  infarct  miocardic  acut)  contractilitatea  a  peste 
30%  din  masa  miocardica  este  compromise,  poate 
aparea  tabloul  clinic  al  §ocului  cardiogen. 

Tulbur&rile  dc  ritm 

TulburSrile  de  ritm  rapid  compromit  performanfa 
cardiaca,  prin  components  diastolica  a  accsteia.  Se 
reduce  excesiv  diastola,  ceca  ce  conduce  la  reducerea 
umpierii  ventriculare,  presarcina  neadeevatd  $i,  in 
consecinja,  debit  sistolic  scazut,  care  nu  poate  fl 
compcnsat  prin  freeventa  cardiac^  scazute.  Periferic, 
se  noteaza  scaderea  presiunii  arteriale,  in  anumite  situ- 
atii  pana  la  valori  care  ating  limita  $ocului  cardiogcn. 

Dc  asemenea,  se  pot  prccipita  fenomene  de 
insuficienta  ventricular^  stanga  acuta,  pand  la  edem 
pulmonar  acut. 

Tcrapcutic.  se  actioneaza  pe  de  o  parte  prin  reduce¬ 
rea  freeventei  cardiace  prin  medicamenie  sau,  de 
preferat,  conversia  tulburari i  de  ritm  la  ritm  sinusal 
prin  mcdicamente  sau  conversie  electrica. 

In  schimb,  in  tulburdrile  de  ritm  rar,  respectiv  boala 
de  nod  sinusal  $i  blocul  atrio-vcntricular,  dcbitul 
sistolic  este  crescut,  avand  in  vedere  diastola  lunga 
umplcrca  ventriculara.  De  cele  mai  multe  ori,  debitul 
cardiac  de  repaus  cste  menfinut,  dar  debitul  cardiac 
dc  efort  este  scazut,  prin  imposibilitatea  cre$terii 
frecvenfei  cardiace.  Presiunea  arte ri aid  sistolied  este 
de  cele  mai  multe  ori  crescuta.  consecinfa  a  debitului 
sistolic  crescut. 

Efeciul  medicamentelor  §i  anestezicclor 

Medicamentele  simpaticomimetice  cresc  con¬ 
tractilitatea,  cresc  presiunea  aneriala  sistolicd  §i 
presiunea  arteriala  diastolica  prin  vasoconstricfie 
periferica. 

Ele  menjin  sau  normalizeaza  statusul  hemodina- 
mic,  dar  cu  pretul  unui  consum  miocardic  crescut,  in 
anumite  situafii  cu  pretul  aparitiei  tahicardiei  si  cu 
riscul  declan§drii  unor  tulburari  de  ritm.  De  asemenea, 
in  timp,  prin  cre$terea  MV02,  starea  contractile 
cardiaca  este  deteriorate  §i  se  favorizeaza  aparifia  sau 
agravarea  insuficientci  cardiace. 

Betablocantele,  mult  utilizate  in  ischemia  miocar¬ 
dice  sau  chiar  in  insuficienta  cardiaca,  deprime  contrac- 


100  Anestezie  clinicti 

lilitatea,  scad  debitul  sistolic  §i  debitul  cardiac  dc  cfort. 
Dc  asemenea,  elc  scad  presiunea  arteriala  sistolica. 
Efectul  bradicardizant  este  util  in  cazul  ritmurilor 
tahicardice,  dar  este  negativ  la  bolnavii  cu  ritmuri 
bradicardice  de  fond. 

Mcdicamentele  antiaritmice  influenteaza  favorabil 
hemodinamica  cardiaca  §i  vascular^,  prin  retrocedarea 
tulburarilor  dc  ritm.  Ele  au  Tnsa  de  multe  ori  efecte 
pioaritinice,  respectiv  favorizcaza  unele  tulburari  de  ritm, 
inclusiv  ventriculare  severe,  fapt  de  care  trebuie  s5  se 
|ina  cont  in  utilizarea  clinica.  De  asemenea,  multe  din 
aceste  medicamente  au  un  efecl  cardiodepresor,  putand 
conduce  la  aiterarca  contractilitatu  cardiace,  la  scadcrca 
dcbitului  cardiac  §i  la  hipotensiune  arteriala. 

Anestezicele  au  un  efect  direct  deprimant  asupra 
miocardului.  Ele  rcduc  contractilitatca  miocardului,  iar 
unele  reduc  $i  stimularea  simpatica  a  sistcmului  vascular. 
Rezultatul  este  o  scadere  a  debitului  cardiac,  asociata 
cu  vasodilatape,  care  impreuna  produc  hipotensiune. 
Aceastii  scadere  a  tensiunii  arteriale  poate  conipromite 
perfiizia  organelor  vitalc,  in  special  in  cursul  induc|iei 
anestezice  la  bolnavul  hipovolemic.  Unele  anestezice, 
precum  ketainina  $i  eterul,  dimpoiriva,  cresc  activitatea 
simpatica,  ce  se  opune  efectului  deprimant  direct  $i.  in 
felul  acesta,  debitul  cardiac  $i  tensiunea  arteriala  se 
menpn. 

Anestezicele  volatile  rcduc  descarcarile  din  nodu- 
lul  sinoatrial  cu  posibilitatea  instal&rii  ritmului  jonc- 


ponal.  Anestezicele  locale  deprima  conducerea  intra- 
cardiaca..  Acest  efect  poate  fi  terapeutic  pentru  trata- 
mentul  aritmiilor  ventriculare.  Totu$i,  in  concentrate 
mare,  prin  injectarea  accidentals  i.v.,  anestezicele 
locale  pot  produce  oprirca  cordului. 
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6.  Fiziologia  sistcmului  renal 


Constantin  Bodolea 


NOJIUNI ELEMENTARE  DE 
ANATOMIE  $1 MORFOLOGIE 
REN  ALA 

Rinichiul  este  un  organ  retroperitoneal  pereche 
situat  in  abdomenul  superior  de-o  parte  si  de  alta  a 
coloanei  vertebrale  intre  vertebrele  Tj,-L2  (rinichiul 
drept  este  u$or  mai  coborat  din  cauza  greutSpi  pe 
care  o  excrcita  asupra  sa  lobul  drept  hepatic).  La 
un  adult  normopondcral  ficcarc  rinichi  cantare§te 
150-175  g,  avand  o  lungime  de  10- 12cm,  o  ISfime  de 
5-6cm  $i  o  grosime  de  3-4  cm.  O  seefiune  longitudinals 
prin  rinichi  relev3  dou3  zone  distincte;  una  externa, 
numitii  conicala  §i  cealalta  interna,  medulara.  Zona 
corticala  prezinta  douaregiuni:  corticala  propriu-zisa 
dc  1 0  mm  grosime  situata  irnediat  sub  capsula  renala  $i 
coloanele  renale  care  se  insinueaza  printre  piramidele 
medularei  spre  pelvisul  renal.  Zona  medulara  este 
structural  din  8-18  formatiuni  conice  denumite 
piramide  renale  care  sunt  direefionate  cu  varful  spre 
pelvisul  din  hilul  renal.  Mai  multe  piramide  se  dcschid 
intr-un  calice  minor  care  la  randul  lor  sc  unesc  $i 
constitute  calicele  majore  care  se  varsa  in  bazinet  sau 
pelvisul  renal. 

Nefronul 

Rcprezinta  unitatea  funcfionala  a  rinichiului;  este 
format  din  glomcrul,tub  contort  proximal  ,ansa  Henle, 
tub  distal  §i  tub  colector.  Fiecare  rinichi  confine  1.0-1 .5 
inilioaoe  de  nefroni,  distrugerea  a  75%  dinlre  ei  fiind 
suportata  tara  consecinfe  funcfionale  din  partea 
organismului.  Exista  doua  tipuri  dc  populafii  nefro- 
nale  dupa  localizarea  in  arhitectura  rinichiului: 
nefroni  corticali  (85%)  cu  ansa  Henle  scurtacare  r3mane 
in  zona  corticala  sau  eventual  atinge  zona  medulara  §i 
nefroni  juxtamedulari  (15%)  cu  ansa  Henle  lunga  care 
coboara  profund  in  zona  medularS  dup3  care 


ascensioneaza  din  nou  in  corticala  rcnala.Glomerulii 
renal  i  sunt  structuri  sferice  cu  diametrul  de  200pm  care 
confin  un  ghem  de  capilare  format  prin  divizarea 
arteriolei  aferente,  printre  care  se  alia  un  suport  tisular 
numit  mezangiu.  Capilarizarca  intensa  din  glomeruli 
ofera  o  suprafafa  dc  filtrarc  dc  0.75  m2  pentru  ficcarc 
rinichi. 

Aparatul  juxtaglomerular 

Aparatul  juxtaglomerular  este  situat  in  hilul  glome- 
rulului,  in  zona  dc  contact  dintre  arteriola  aferenta, 
eferenta  §i  tubul  contort  distal.  Este  format  din  3 
componente:  macula  densa,  cclulclc  granularc  $i  cclu- 
lele  mezangialeextraglomerulare(denuinite  §i  polkissen) 
cu  rol  de  susfinere.  Macula  densa  este  alcatuila  dintr-o 
aglomerare  de  celule  epiteliale  cuboidale  deri-vate  din 
rubul  distal,  capabile  sa  dclcctczc  conccntrafia  ionului 
dc  clor.  Celulclc  granularc  (denumite  §ijuxta  glomerulare) 
sunt  o  varietate  de  miocite  netede,  diferentiatc  din  perctii 
arteriolei  aferente  $i  elaboreazS  granule  care  confin 
renina  inactivata. 

Vasculariza|ia  renala 

Fiecare  arterS  renala  urmeazS  catcva  divizari 
succesive  pana  la  nivel  de  artere  interlobare,  care  la 
nivelul  jonefiunii  cortico-medulare  se  divid  in  artere 
arcuate.Din  acestea  se  desprind  arterele  interlobulare 
care  urea  dinspre  medulara  spre  corticala  §i  dau  na§tere 
arteriolelor  aferente  care  se  capilarizeaza  in  glomeruli.La 
ie$irea  dinglomerul  capilarele  se  unesc  formand  arteriola 
eferenta  care  se  va  recapilariza  peritubular.Astfel 
rinichiul  are  doua  paturi  capilare  aranjate  in 
serieicapilarele  glomerulare,  aflate  sub  presiune  inalta 
necesara  filtrarii  glomerulare  $i  capilarele  peritubulare, 
situate  in  jurul  tubilor  §i  aflate  la  presiune  joasa.Aceasla 
particulariiate  anatomo-fiziologic3  permite  ca  volume 
mari  de  fluide  s3  fie  filtrate  §i  reabsorbite.  Din  arteriolele 
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eferente  ale  nefronilor  juxtamedulari  se  desprind  aja 
numitele  “vasa  recta"  cu  un  traiect  rectiliniu  spre 
medularl  in  paralel  cu  ansele  Henle  (Fig.6. 1 ),  avand  un 
rol  important  in  concentrarea  urinei.  Fluxul  sanguin 
renal  la  adult  estc  dc  1 000- 1 200ml/min.,  adic5  500-600 
ml/min. /rinichi,  respectiv  20-25%  din  debitul 
cardiac. Consumul  de  C2  al  rinichiului  estc  oarecum 
neconcordantcu  un  flux  sanguin  atat  de  mare,  diferen|a 
urterio-venoasade  0?  fiind  de  1.7  ml/dl,  adica  30-40% 
din  cea  a  altor  tcsuturi.La  nivcl  renal,  consumul  de  02 
se  coreleaza  mai  ales  cu  modific&rile  ratei  filtrarii 
glomerulare  ?i  este  proportional  cu  cantitatea  de  Na+ 
reabsorbita  (proces  activ,  consumator  de  energie). 


I'ig.6.1  Siructura  fiinctionalii  a  nefronului. 


MECANISMUL  FILTRARII 
GLOMERULARE 

Factorii  determinant!  ai  filtrarii 

glomerulare 

Licliidul  care  se  liltreaza  dm  glomeral prin  membrana 
glomerularil  conslituie  flltratul  glomerular.  Membrana 
glomerulara  cstc  in  marc  parte  identica  cu  cea  a  altor 
capilare,  prezentand  insa  3  straturi:  1 )  endotclial  alcatuit 
din  celule  endoteliale  separate  prin  spatii  numitc 
fenestre,  2)  membrana  bazala  $i  3)  stratul  cclulclor 
epiteliale  silual  pe  suprafapj  externa  a  glomerulului  care 
examinat  in  microscopia  electronic^  prezinta  ni§tc 
spajiile  intercelulare  denumitc  “slit  pore",  fante  cu 
diametruldc  200-400  A(Fig.6.2). 


Celuia  endotetiald  capilard 


Fig.6.2  Siructura  functional  a  membranei  glomerulare  (dupii 
Guyton  AC  el  ai-Textbook  of  Medical  Physiology,  WB 
Saunders.  1986). 

Filtratul  glomerular  paseaza  prin  cele  trei  straturi, 
fiecarc  dintre  aceste  straturi  Fiind  de  cateva  suie  de  ori 
mai  permeabil  decat  o  membrana  capilara  obi$nuita. 
Aceasta  pcrmeabilitale  estc  insa  inalt  selective  in  func- 
pe  deinSriinea  moleculci  care  o  traverseaza.  De  cxcmplu, 
coinpu$ii  cu  o  GM  <5000  $i  o  marime  a  moleculei  de<  1 5 
A  paseaza  liber  membrana  avand  un  coeficient  dc 
pcrmcabilitate  -1,  pe  cand  rnoleculele  mai  grele 
(albumins  cu  GM^69.000)  sau  mai  mari  de  38  A 
traverseaza  membrana  glomerulara  intr-o  proporpe  de 
sub  0.5%.  Aceasta  selectivitatc  de  filtrare  nu  este 
conferita  de  marimea  porilor  membranei  glomerulare  care 
la  dimensiuni  de  80  A  ar  trebui  sa  permita  trecerca 
moleculelor  de  albumin!  Intervin  insa  o  serie  de  alte 
baricre  de  filtrare  dintre  care  glicoproteinele 
electronegative  ale  membranei  bazale  au  un  rol  foan.e 
important  mai  ales  in  impicdicarca  trecerii  albuminelor 
m  filtratul  glomerular  (ambele  fiind  electronegative  se 
resping).  In  plus  fenestrapile  se  opun  trecerii  clemente- 
lor  figurate,  iarpodocitele  trecerii  proteinelor  electrone¬ 
gative,  a§a  incat  ultrafiltratul  glomerular  nu  conpne 
hematii,  iar  cantitatea  dc  proteine  este  de  aproximativ 
0,03%  din  totalul  proteinelor  plasmatice.  Cantitatea  de 
electrolip  sau  alp  solvip  este  asemanatoare  cu  cea  a 
lichidului  interstitial.  Cantitatea  de  filtrat  glomerular 
format  in  ftecare  minut  de  ambii  rinichi  reprezinta  rata 
filtratului  glomerular  care  la  un  adult  s3n5tos  este  de 
125  ml/min,  adica  aproape  180  litri  /zi,  din  care  peste 
99%  este  reabsorbit  tubular.  Fracpa  din  fluxul  plasmatic 
renal  care  se  transforma  in  filtrat  glomerular  constituic 
fracpa  de  filtrare,  adic2  din  650  ml/min  de  plasma  se 


produc  125ml/min  de  ultrafiltrat,  valoarea  fractiei  de 
filtrate  Hind  de  1/5  sau  20%.Finalizarea  procesului  de 
liltrare  glomerulara  este  consecinta  unui  joc  de  presiuni. 
pe  de-o  parte  uncle  care  tind  s&  realizeze  filtrarea.  iarpe 
de  alta  parte  allele  care  se  opun  filtrarii.  Presiunea 
glomerulara  esie  presiunea  din  capilarul  glomerular  $i 
are  o  va loare  medie  dc  60mmHg  cu  variatii  extreme  in 
diferite  conditii.  Presiunea  din  capsula  Bowman  este  de 
aproximativ  1 8  mmHg.  iar  presiunea  coloid  osmotica 
din  capilarul  glomerular  areo  valoare  medie  dc  32mmHg 
(fiind  mai  mare  spre  capital  tenninal  al  arteriolei 
eferente).  In  consecinfa,  presiunea  de  filtrare  este 
diferenja  dintre  presiunea  glomerulara  §i  presiunile 
capsuiara  $i  coloid  osmotica,  avand  o  valoare  medic  de 
1  Omml  Ig.CoeficientuI  de  filu-are  (Kf)  define$te  rata 
filtrarii  glomerulare a rinichilor pentru  ImmHgpresiune 
de  filtrare  $i  are  o  valoare  de  1 2.5m!/min/mmHg.Dcci  la 
o  presiune  de  filtrare  medic  de  lOmmHg  rata  filtrarii 
pentru  rinichi  este  de  1 25  ml/min. 

Controlul  filtrarii  glomerulare 

In  esen{5,  cantitatea  de  filtrat  glomerular  este 
determinate  de  presiunea  de  filtrare,  cocficicntul  de 
filtrare  fiind  afectat  numai  in  suferinte  renatc  severe.Pe 
de  alta  parte  presiunea  de  liltrare  este  influenza  de  3 
facton :  1 )  presiunea  glomerulara,  2)  presiunea  coloid- 
osmotica  a  plasmei  $i  3)  presiunea  din  capsula 
Bowman.  Marimea  fluxului  sanguin  renal  influenfeaza 
categoric  cantitatea  filtratului  glomeru Iar:cre§terca 
debitului  arteriolar  create  presiunea  glomerulara  §i 
volumu!  dc  urina  primara-Constricfia  arteriolei  aferente 
scadc  fluxul  sanguin  glomerular  $i  rata  filtrarii 
glomerulare,  pe  cand  constrictia  arteriolei  eferente 
mare§te  presiunea  glomerulara  §i  realizeaza  cre$terea 
u$oara  a  filtrarii  glomerulare.Cand  vasoconstrictia 
arteriolei  eferente  este  intensa  sau  de  durafi,  se  produce 
o  filtrare  glomerular^  sporita  care  are  drept  consecinta 
o  cre$tcre  exagerata  a  presiunii  coloidosmotice  in  cap£- 
tul  postg!omerular?i  care  va  induce  in  mod  paradoxal  - 
printr-un  mecanism  putin  mfeles  -  scuderca  ratei  filtrarii 
glomerulare.ln  condijii  de  stimulare  simpatica, 
constrictia  imereseaza  cu  predilectic  artenolele  aferente, 
producandu-sc  astfel  o  reducere  pana  la  suspendare  a 
filtrarii  glomemlare.  Cand  se  produce  o  cre$tcre  a 
tensiunn  arteriale,  in  mod  normal,  ne  a$teptfim  la  o 
cre§tere  proporiionata  a  ratei  filtrarii  glomerulare. 
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dar  acest  proces  este  practic  limitat  de  mccanismul  de 
auioreglarc  al  fluxului  sanguin  renal,  in  care  apare  o 
constncpe  reflex,!  a  arteriolei  aferente  printr-un  meca- 
nism  de  tip  miogenic.  Invcrs,  cand  se  inregistreaza  o 
scadere  a  tensiunii  arteriale  un  riLspuns  miogenic  similar 
permite  cre$terca  fluxului  prin  dilatarea  arteriolei  afe- 
rente.In  afara  acestui  mecanism,  volumui  filtratului 
glomerular  mai  este  controlat  de  catre  alt  mecanism  de 
tip  autoreglator  cunoscul  sub  numele  de  feed  back 
tubuloglomerular.Gratie  acestui  mecanism  sc  asigura 
o  valoare  fiziologic2  a  filtratului  de  125ml/'min  pentm 
ambii  rinichi. Fiecarc  nefron  este  inzestrat  cu  doua 
mecanisme  speciale  de  autoreglarc  de  tip  feed  back: 
1)  mecanism  de  feed  back  vasodilatator  al  arteriolei 
aferente  $i  2)  mecanism  dc  feed  back  vasoconstrictor 
al  arteriolei  eferente. Fiecare  dintre  aceste  mecanisme 
este  in  legatura  cu  volumui  de  urina  care  irece  prin 
tubii  distali,  volum  care  poate  influenta  prin  teed  back 
tonusuJ  aneriolelor  aferente  $i  eferente. in  cadml 
acestui  mecanism  dc  autoreglare  tubuloglomcrular,  un 
rol  important  il  joaca  eomplcxul  juxtaglomerular  In 
cazul  scaderii  filtrarii  glomerulare  rezulta  o  tncetinire 
a  fluxului  tn  interiorul  tubului  renal.  La  nivelul  ansei 
Henle  reabsorbtia  ionilor  de  Na’  §i  Cl'  in  porpunca 
ascendents  este  prelungita  §i,  ca  urmare,  le  scadc 
conccntrapa  din  lichidul  tubular  care  ajungc  la  nivelul 
tubului  distal.  Fenomenul  fiind  dctectat  de  macula 
densa  va  avea  dou5  consecintc: 

-  declan$area  unui  semnal  care  produce  dilatarea 
arteriolei  aferente  cu  cre§terea  fluxului  $i  a  presiunii 
glomerulare; 

-  eliberarea  de  renina  care  prin  intcnticdiul  angio- 
tensinci  11  produce constricfia arteriolei  eferente,  create 
presiunea  intraglomerulara  $i  deci  rata  filtrarii  glorne- 
rulare. 

Angiotensina  1J  produce  $i  o  stimulare  a  secrepei 
de  aldosteron  cu  retentie  consecutiva  de  apa  $i  sodiu, 
si  ere$ierea  volumuiui  sanguin.  Aceste  mecanisme  se 
derulea23  concomitent  .  asigurind  o  rata  constants  a 
filtrarii  glomerulare  la  o  variafie  a  tensiunii  arteriale 
sistolicc  intre  75  §i  160  jnmHg. 

REABSORBTIA  §1  SECRETIA 
TUBLLARA 

Reabsorbpa  joaca  un  rol  important  ui  procesul  for- 
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marii  urinii,  pe  cand  secretia  in  optimizarea  concentra(iei 
de  H~  K  '  $i  alte  subsiaige  care  sc  eliminS  urinar.  Mcca- 
nismele  de  baza  ale  absorbtiei  $i  secretiei  tubulare  sunt 
similare  In  esenta  cu  mecanismele  care  stau  la  baza 
transportului  transincmbranar  din  alte  {esuturi  §i  se  reali- 
zeazi  prin  procese  de  transport  activ  sau  pasiv.  Epiteliul 
tubular  se  divide  In  doua  parti  disiinctcrapicala  (lumina¬ 
ls)  unde  celulele  prezinta  jonctiuni  stransc  51  latero- 
bazala,  care  con  Jin  pompa Na"*  -K+  ATP  dependent;!. 

Transportul  activ  transtubular 

Se  realizeazS  pentru  Na+,  glucoza,  aminoacizi, 
Ca1-*,  KT,  Cl',  ioni  de  biearbonat,  fosfat  §i  urat. 

Transportul  activ  al  ionului  de  Na‘  sc  rcalizeaza 
gratic  unui  mecanism  combinat  denumit  gradient 
electrochi  mic  care  are  doua  com  pone  nte: 

-  pc  de-o  parte,  difuzcaza  Na+  din  lumenul  tubular 
in  celula  tubular  a  (transport  apical) 

-  pe  dc  alia  parte,  Na+  cste  transportat  activ  din 
celula  tubular^  in  capilarul  peritubular  (transport 
laterobazal),  inen|inundu-se  atal  un  potential  intracc- 
lular  foartc  negativ  (-70  mV),  cat  $i  un  gradient  de 
concentrate  inti©  celula  $i  lumenul  tubular. 

Este  important  de  mentionat  ca  aminoacizii  $i  glucoza 
sunt  cotransportap  cu  ionul  de  N.V ,  iar  din  celula 
tubulara  tree  mai  departc  in  capilarul  peritubular  printr- 
un  proces  dc  difuzie  facilitate  (prin  legare  de  o  protcina 
“c3rau$a”).Exista  ?i  substance  secretate  activ,  cele  mai 
importante  Hind  ionii  H  ' ,  K+§i  urat. 

Absorbtia  pasiva  a  apei 

Cand  diferiji  solviti  sunt  transportati  din  tubii  re¬ 
nal  i  concenlraiia  lor  scade  in  lumenul  tubular,  dar create 
in  interstitiul  renal,  producandu-se  astfcl  dilcrente  de 
concentrate  care  cauzeazii  difuzia  apei  in  directia  spre 
care  au  fost  transportati  solviti i.  Foartc  important  estc 
faptul  ca  permeabilitatea  tubilor  estc  selectiva  pentru 
apa:  foartc  ntarc  in  tubii  proximali  $i  aproape  absents 
in  cei  distal i,  lucru  escnpal  pentru  mccanismul  dc 
concentrarc  al  urinii. 

Absorbtia  pasiva  a  ureei 

Dupa  rcabsorblia  apei  prin  osnioza  mainte  amin- 
tita,  ramanerea  ureei  in  tubii  renali  produce  o  diferenta 
de  concentrate  intre  lumen  $i  interstitiu  fapl  care  cste 
urmat  de  difuzia  pasiva  a  ureei  din  lumen  spre 


capilarul  peritubular,  lnsa  permeabilitatea  membranei 
tubulare  pentru  uree  cste  mult  mai  mica  dccat  pentru 
apa,  astfel  ca  pesie  50%  din  ureea  intrata  in  tubi  cste 
eliminate  urinar.  Mcmbrana  tubulara  nu  este 
permeabila  pentru  creatinina.  inulina,  sucroza  $i 
manilol,  deci  eliminarea  acestora  din  tubii  renali  este 
integrals  in  condipi  fiziologice. 

Capacitatea  de  absorbtie  $i  sccre(ie  la 

diferite  segmente  ale  tubilor  renali 

Tubul  proximal 

Aproximativ  65%  din  proccsele  dc  absorblie  $i 
sccretie  se  desft$oara  in  acest  segment  al  tubilor  renali. 
Celulele  epiteliale  ale  acestei  portiuni  tubulare  sunt 
adaptatc  schimburilor  intense,  prezentand  un  aparat 
mitocondrial  $i  0  margine  “in  perie”,  bine  reprezen- 
tate.Rata  neta  de  absorbtie  la  acest  nivel  este  crescuta, 
mai  ales  alunci  cand  presiunca  din  capilarul  peritubular 
cste  sc&zuta  sau  cand  presiunea  coloid  osmoticS  din 
capilar  este  mare. 

Ansa  Henle  -segmental  sub  fire 

Celulele  accstui  segment  au  activitate  metabolica 
redusS,  hpsind  marginca ain  perie”  §i  avand  un  aparat 
mitocondrial  slab  dezvoltat.  Portiunea  descend enta 
este  foarte  permeabilS  pentru  apa  $i  moderat 
permcabilfi  pentru  uree,  Na~  alp  electrolili.Porpunea 
ascendcnta.subpre  a  ansei  Henle  estc  mai  pu(in 
permcabila  pentru  ap3,  dar  mai  pernicabila  pentru  uree. 
lucru  important  pentru  proccsul  dc  concentrate  al  urinci. 

Ansa  Henle-segmentul  gros 

Porpunea  ascendenta  gioasil  continue  segmentul 
subtire  $i  se  intinde  pana  la  complexul  juxtaglomerular. 
Celulele  epiteliale  sunt  adaptatc  pentru  transportul  activ 
dc  Na+,  KT  $i  Cl-  din  lumen  spre  interstitiul  renal. 
Accasta  porpune  este  aproape  impermeabila  pentru 
apa  $i  uree,  a$a  incat  aproape  3/4  din  elcctrolitii  care 
ajung  la  acest  nivel  se  reabsorb  In  interstitiul  peritubu¬ 
lar.  pc  cand  apa  §i  ureea  ram  an  in  totalitate  in  tubi, 
trccand  mai  depane  spre  tubii  distali. 

Tubul  distal 

Incepe  la  ^  miplexul  juxtaglomerular  $i  se  intinde 
pan5  la  tubui  colector.  Functional,  se  imparte  in  doua 
segmente:  de  dilutie  si  portiunea  terminals.  Partea  de 
dilupe  sc  comport^  functional  asemanStorcu  segmentul 


gros  al  ansei  Henle,  absorbind  aproapc  in  intregimc 
ionii  $i  fiind  impermeabil  pentru  apa  uree. 

Tubul  co  lector 

Din  punci  dc  vedere  functional  portiunea  terminals 
a  tubului  distal  tubul  colector  sunt  identice.  Celulele 
color  doua  strucluri  sunt  aproapc  impermeabile  penim 
uree,  reabsorb  «Na'L-  sub  controlul  aldostcronului-  prin 
schimb  activ  cu  K’.Accasta  se crepe  urinara  a  K4 
dependents  dc  aldostcron  este  principalul  mijloc  de 
control  a!  concentra|iei  de  K4  din  fluidele  cxtiacelulare 
ale  organismului.  De  asemenea.  eele  doua  structuri 
mbulare  sunt  permeabile  pentru  apa  numai  in  prezen(a 
hormonului  antidiuretic  (ADI I).  Cand  se  elibercaza 
cantitap  man  de  ADH  apa  cste  reabsorbita  in  intcrstitiul 
medular  reducandu-.se  volumul  de  urina  care  in  final  va 
fi  mai  concentrata  in  substantcle  eliminate  prin  urina.  O 
mica  cantitate  de  uree  este  totu$i  reabsorbita  in 
intcrstitiul  modular  de  unde  se  rcimoarce  in  ansa  Henle, 
proces  stiinulat  de  prezenta  ADH. 

O  caracteristicS  importanta  a  tubului  colector  este 
capaciratea  de  a  secreta  H+  impotriva  unui  gradient 
ionic  ridicat. 

Reabsorbtia  $i  secretia  iniliviclualizata  a 

substantclor  in  diferite  segmente  ale 

tubilor  renali 

Apa 

Reabsorbtiaactivasaudifuziadiferitilorsolviti  din 
ultrafiltratul  glomerular  spre  interstitiu  realizeaza 
gradiente  elccTrochimice  care  antreneaza  in  mod  pasiv 
difuzia  apei  din  lubi  spre  interstipu.astfel  meat  volu¬ 
mul  tubular  de  apa  diminua  de-a  lungul  sistcmului 
tubular. 

De-a  lungul  tubilor  renali  rata  fiuxului  de  urina  arata 
astfel: 

Filtrat  glomerular  125  ml/min 

Ansa  Henle  45  ml/min 

Tubul  distal  25mi/min 

Tubul  colcctor  12  ml/min 

Urina  finala  1  ml/min 

Procentul  dc  apa  din  filtratul  glomerular  care  cste 
reabsorbit  In  fiecare  segment  tubular  este  urmatorul: 
Tubul  proximal  65% 

Ansa  Henle  15% 

Tubul  distal  10% 
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Tubul  colector  9.3% 

Urina  finals  0.7% 

Aceste  valori  oscilcaza  in  fimqie  de  patologia  re- 
na[3  asociata  $i  in  special  in  situatiile  cand  rinicfaiuJ 
formeaza  o  urina  fie  foarte  concentrata.  fie  foarte 
diluata. 

Subs i ante  cu  valoare  natritiva 

Ccle  cinci  substance  cu  valoare  nutritivS  care  tree 
in  filtratul  glomerular  sunt  glucoza,  proteinclc, 
aminoaciziuonul  acetoacetat  $i  vitaminele.  Acestea, 
in  mod  fiziologic,  sunt  reabsorbitc  complet  sau 
aproapc  complet  in  tubul  proximal  printr-un  proces 
activ  Proteinclc  plasmatice  ale  filtratului  glomemlar 
(aproximativ  30  grame/zi)  sum  reabsorbitc  in  celulele 
tubului  proximal  primr-un  proces  de  pinocitoza. 
Intracelularsufera  o  degradare  lizozomala  la  aminoacizii 
constitutivi  care  mai  deparic  tree  in  fluidu!  peritubular. 
La  un  proces  similar  cste  supusa  $i  molecula  de  insulin  a 
a§a  incat  la  diabclici  necesarul  de  insulina  diminua 
progresiv  o  data  cu  instalarea  sau  agravarea  unci 
suferinje  reiuile.  Glucoza,  ciminoacizii.  ionii  de  fosfat 
§i  sulfat  sunt  excmple  de  substance  cu  "prag  de 
eliminare”  Rata  maxima  dc  reabsorbtic  care  poate  fi 
atinsa  pentru  ficcarc  substanla  se  nume$te  transport 
maximal  (Tm).  De  exemplu  Tm  pentru  glucoza  este  in 
jwrul  valori i  de  200  mg/dl  la  aduljii  nediabetici. 

Uree  a  creatinina 

Ureea  este  sintetizatu  in  ficat  ca  produs  al  metabo- 
lismului  proteic  $i  asemenea  acidului  uric  este  eliminate 
exclusiv  prin  rinichi.  Reabsorbfia  ureei  dc-a  lungul 
tubilor  renali  este  pasiva,  arc  loc  in  proportie  de  50%  $i 
variaza  invers  cu  rata  fiuxului  urinar,  cantitatca  ureei 
excretate  crescand  cu  diureza.  Creatinina  nu  este 
reabsorbita  din  tubii  rcnaliT  iarun  procent  de  10-15% 
cste  chiar  secretata  in  lichidul  tubular. 

I  on  til  de  sod  in 

Peste  99%  din  Na+  filtrat  in  tubi  este  reabsorbit  In 
sange,  in  urina  finala  elimintndu-se 40-60mEq/l. 

Daca  perfuzia  renalS  sau  ingesti a  de  sodiu  este 
red usa  absorbtia  tubularS  de  Na+  create  incat  natriuria 
se  reduce  la  <l0-20mEq/l.  Aproximativ  2/3  din  Na4 
filtrat  este  reabsorbit  de  tubul  proximal,  iar  pentru 
nienpnerca  electroneutralitatii  tubului  o  dat£cuNa'r  se 
resoarbe  CL  §i  bicarbonat.  Sunt  descrise  3  meca- 
nisme  principal e  deresorbtica  ionului  deNa’  in  nefro- 
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nul  proximal:  a)  transport  activ  unidirectional 
dependent de  ATP-aza  Na"'/KA  b)  schimb  Na+/H+$i  c) 
cuplat  cu  absorbtia  ionului  de  Cl" .  In  portiunea  distala 
a  tubilor  se  resoarbe  cantitatea  restanta  de  sodiu,  in 
funcjic  de  tncareatura  in  Na4"  a  lichidului  care  paseaza 
tu  bul.  Sistemul  renina  angiotensin^  aldosteron  (RAA) 
detine  un  rol  primordial  in  reglarea  absorbpei  sodiului. 
Acest  si  stem  este  aetivat  de  cel  putin  4  factori: 

-  seadereapresiunii  in  arteriola  aferenta  (via  renina); 

-  cre$terca  activitStii  simpatoadrenergice  (via 
renina); 

-  hiperpotasemia  (via  aldosteron); 

-  scaderea  conccntratiei  de  Na*  la  nivelul  maculei 
densa  (via  renin5). 

In  afara  de  sistemul  RAA  mai  intervine  factorul 
natriuretic  atrial  care  produce  nairiurie  in  momentele 
expandSrii  spatiului  extracelular,  independent  de 
marimea  lluxului  sanguin  glomerular  sau  a  concentratiei 
plasmatice  de  aldosteron. 

lonul  de  potasiu 

Cantitatea  de  K~  pierduta  zilnic  prin  urina  este  Tn 
mare  pane  dependents  de  diureza  $i  poate  varia  in  functie 
de  aportul  de  potasiu.  modificarile  acido-bazice  §i 
excretia  dc  Na^.  In  contrast  cu  eliminareade  natriu  cea 
de  potasiu  este  aproape  obligatoric  §i  chiar  in 
hipopotasemii  acute  pierdcrile  de  K+  prin  urina  pot 
ajunge  la  30-40mEq/l.  Dac<l  potasiuria  este  <10-20mEq/ 
1  de  obicei  cauza  este  un  hipoaldosteronism  sau  un 
deficit  cronic  de  potasiu.  In  mod  obi$nuit,  intreaga 
cantitate  de  potasiu  filtrata  este  absoibita  m  tubul 
proximal,  apoi  sccretata  in  portiunea  descendenta  a 
ansei  Henle ,  reabsorbit  in  portiunea  ascendenta  a  ansei 
Henle  $i  deopotriva  secretat  ?i  absorbit  in  nefronul 
distal.  Per  ansamblu  93%  din  cantitatea  de  K+  filtrata 
este  reabsorbita  si  conservata.  Sec  rep  a  intratubulara 
de  potasiu  este  proportional^  cu  absorbtia  de  sodiu. 
Aldostcronul  create  rata  sccre]iei  tubulare  de  prin 
mai  muJte  mecanismc:  a)  create  permeabilitatea 
membranei  luminale  pentru  K4.  b)  create  rata  reab- 
sorbtiei  sodiului.  iar  prin  aceasta  accentueaza  elcc- 
tronegativitatea  lumenului  tubular  (care  “atrage”  ioiui 
de  potasiu)  §i  c)  intensified  activitatea  ATP-azei  Na+/ 
K'  dependent^.  Rata  secrepci  de  aldosteron  este 
influentata  de  sistemul  RAA  $i  de  potasemie. 

lonul  de  dor 

Clorul  este  absorbit  pasiv  in  funepe  de  cantitatea 
de  sodiu  reabsorbita  in  mod  activ.  Pierderea  de  Cl'  prin 


varsaturi  induce  o  eliminare  scazuta  la  nivel  renal 
capilarul.  lonul  de  clor  este  important  pentru  pSstrarea 
capacity  i  renale  de  a  eoncentra  urina.  in  segmentul 
gros  al  ansei  I  lenlc  impermeabil  pentm  apa,  unde  20- 
30%  din  Na+  §i  Cl"  sunt  reabsorbite,  ionii  de  clor  sunt 
transportati  activ,  fenomcn  care  contribuie  la 
mecanismul  de  concentrare  a  urinii. 

lonul  bicarbonat 

Bicarbonatul  impreuna  cu  Na^  $i  Cl'  sunt  reabsorbiti 
la  nivelul  mbuiui  proximal,  iar  ionii  de  l-T  suntsecretap 
in  lumenul  tubular  prin  schimb  cu  ionii  de  sodiu.  DacS 
spatiul  extracelular  diminua  prin  pierderi  dc  sodiu  $i 
clor  sau  daca  exista  un  deficit  marc  dc  K  4  cantitatea  de 
sodiu  $i  bicarbonat  absoibita  va  create  (proces  denumit 
alcalozS  de  contracjie}.  Administrarea  de  solutie  salina 
§i  potasiu  recxpandeazS  compartimentul  extracelular, 
iar  absorbtia  de  sodiu  $i  bicarbonat  ravine  la  normal.  In 
tubii  distali  C02  produs  endogen  sau  adus  dc  catrc 
hematii  foimeaza  cu  II20  Tn  prezenta  anhidrazei 
earbonice  HXO*  care  disociaza in  1 1+  §i  HCOj'. Ionii 
de  HT  §i  K4  din  celula  tubulara  sunt  secretati 
intraluminal  prin  schimb  electroechivalenicu  sodiul  care 
reabsorbit  se  va  combina  cu  HCO?'.  In  orice  situalie  in 
care  se  produce  acidoza  intracelulara  apare  crc$terea 
sccrepei  de  If  in  lumenul  tubular  $i  a  absorbtiei  de 
sodiu  $i  ion  HCOj"  in  celula  tubulara.  In  mod  normal 
bicarbonatul  esie  reabsorbit  aproape  in  totalitate  ?i 
practic  poate  lipsi  din  urina,  dar  in  situapiie  in  care 
create  in  plasma ,  daca  spajiul  extracelular  este  expandat 
sau  daca  exista  o  hiperpotasemie  (care  se  insote$te  de 
alcaloza  intracelulara)  rcabsortyia  tubulara  de 
bicarbonat  diminua  §i  urina  va  fi  mai  alcalina. 

Acizi  $i  baze  organice 

Secretia  de  acizi  organici  are  loc  in  tubul  proximal. 
Un  numar  mare  dc  aniibioticc  sau  alte  medicamente 
(diuretice  dc  ansa)  utili2eaza  prin  “imprumut"  acest 
mecanism  in  vcdcrca  eliminarii  lor.  Probcnecidul  care 
inhiba  acest  sistem  de  eliminare  poate  create  durata  dc 
actiune  a  antibioticelor(a  penicilinelor  in  spccial}.Tubul 
proximal  reabsoarbe  de  asetnenea  ionii  de  magneziu, 
calciu  §i  fosfat.  De  asemenea,  la  acest  nivel,  se 
sintetizeaza  amoniac,  utilizat  in  procesul  de  excretie  a 
ionilor  dc  ITsub  forma  ionilor  de  amoniu(NH4+).  In 
mod  asemanator,  exista  un  sistem  dc  excretie  al  bazclor 
organice  tot  la  nivelul  tubului  proximal. 
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Mecanismul  de  dilutie  concentrare  al 
urinii 

Una  dintrc  functiilc  important^  ale  rinichiuJui  este 
participarea  sa  la  controlul  osmolaritajii  mediului  intern. 
Cami  osraolaritatea  scade  rinichiul  excreta  apa  in  exces 
prin  urina.  care  va  deveni  mai  diluata  51  invers,  cand 
osmolaritatea  mediului  intern  cre$te  rinichiul  conserva 
apa.  iarurina  va  ti  mai  concentrata.  Un  ml  important in 
acest  proces  il  define  ADH,  secrctai  de  cStre  hipofiza 
posterioara  cand  osmolaritatea  mediului  intent  create 
peste  valorile  normalc.  In  absenfa  ADH  rinichiul  elimina 
0  urina  diluata  care  create  osmolaritatea  mediului  intent 
prin  eliminarca  apei  in  exces. 

a.  Mecanismu /  de  excretie  al  urinii  diluute 
Filtratul  glomerular  arc  o  osmolaritate  apropiata  celei 

plasmaticc,  de  aproximativ  300  mOsm/l. 

Pentru  a  excreta  o  urina  diluata ,  bogata  In  apa ,  este 
necesar  ca  proper  |ia  de  solvip  reabsorbita  sa  fie  mai 
mare  decat  cea  de  apfl.  In  procesul  de  eliminare  al  unci 
urini  diluale  este  important^  porpunca  asccndcnta  a 
ansei  Henlc  impreuna  cu  segmcntul  de  dilutie  al  tubului 
colcctor  care  sunt  impcmieabile  pentru  apa.  De 
asentenea,  sunt  la  tel  de  imponanp  lubii  colectori  din 
regiunea  corticala,  precum  $i  ductelc  colectoare  care  in 
absenja  ADH  sunt  aproape  impermeabile  pentru  apa 
In  segntentul  gros  al  porjiunii  ascendcnte  a  ansei  Henlc 
reabsorbtia  dc  Na\  Cl*  $i  K+  este  intensa,  incat 
osmolaritatea  tubulara  scadc  pana  la  100  mOsm/l.  In 
tubii  colectori  corficaii  51  ductcle  colectoare  se  mai 
realizeaza  0  rcabsorbtic  suplimentara  de  sodiu  care  in 
final  va  reduce  osmolaritatea  urinii  pa  nil  la  65-70 
mOsnvl  (Fig.6.3).Este  important  dc  .shut  ca  procesul  de 
dilutie  al  urinii  se  desf3$oara  in  absenta  ADH. 

b.  Mecanismu l  de  concentrare  ul  urinii 
(multiplicator  conirucurent) 

Procesul  care  realizeaza  concentrarca  urinii  se 
numeric  mecanism  contracurent  $i  desfa§urarea  lui  nu 
este  la  fel  de  simpla  ca  §i  a  celui  de  dilutie.  Acest  meca¬ 
nism  poate  avea  loc  grape  aranjameniului  anatomo- 
histologic  al  ansclor  Henlc  apartinand  ncfronilor 
juxtamcdulari  $i  a  “vaselor  recta”. 

Datorita  aceslui  proces  se  produce  o  concentrare 
progresiva  a  urinii  pe  masura  ce  sunt  parcurse  structurile 
medulare  profunde,  incat  de  la  o  osmolaritate  de  300 


Fig  6.3  Mecanismu]  formarii  uriuis  diluatc. 


mOsm/l  din  corticala  sc  ajunge  la  1 200-1400  mOsm/l  in 
zona  pelvisului  renal  (Fig.6.4)  Cel  putin  4  factori 
participa  la  realizarea  concentrarii  urinii  in  cadrul 
mecanismului  coniracurent: 


Fig.6.4  Meeanismul  multiplicator  coniracurent  de  concentrare 
a  urinii. 


1)  transporiul  activ  de  Na4  ,K+  §i  Cl'  dm  segmentnl 
gros  al  porjiunii  ascendcnte  al  anseiHcnle  in  interstipul 
meduiarei  externe  renale; 
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2)  transportul  activ  de  ioni  (in  special  sodiu)  din 
ductul  colcctor  in  interstitiul  renal; 

3)  difuzia  pasiva  a  ureei  din  ductul  colector  in 
interstitial  renal; 

4)  transportul  probabil  pasiv  de  Na*  ?i  Cl’din 
segmentul  sublire  al  ansei  Henle  in  intcrstitiul 
medularei  interne. 

Procesul  de  conccntrare  §i  crejtere  a  osmolaritatii 
fluidului  interstitial  medular  panii  la  valori  de  1200- 
1400mOsm/l  esie  posibil  numai  in  prezenp  ADH,  care 
se  presupune  ca  prin  activarca  adenilciclazei  membra- 
nare  ?i  cre$terea  AMPC  induce  o  marire  a  pcrmeabilitajii 
membranei  celuJelor  rubilor  distali  pentru  apa.  Realizarea 
$i  mcntincrea  unci  osmolaritaji  crescute  a  iiitersti|iului 
medularei  nu  este  posibila  tara  prezenta  unui  sistem 
vascular  de  tip  special,  care  prezinta  doua  caracieristici 
importantc:  a)  fluxul  sanguin  medular  este  rclativ 
scazut,  aproximativ  1-2%  din  fluxul  renal  §i  in 
eonsecinta  extragerea  de  solvili  este  astfel  minima  §i 
bf'vasa  recta"  funeponcaza  in  regim  de  schimb 
coniracureni  minimalizand  astfel  spolierea  de 
electrolip  din  medulara  renala.  Aceasta  caracieristici 
important?!  este  eonferita  dc  sistcmul  de  tip  *‘IT  al  ansei 
vasculare  cu  doua  bra \q  paralele  permeabile  intre 
care  apa  $i  electrolitii  pot  tl  schimbaii  in  mod  facil.  In 
Fig.6.4  se  poate  constata  ca,  pc  masurii  cc  ansa  vasului 
recta  coboara  sodiul,  clorul  urcea  parasesc  interstitiul 
si  intra  in  sange,  in  timp  ce  apa  difuzeazS  in  interstitiu, 
crescand  progresiv  osmolaritatca  portiunii  dcclive  a 
ansei  capilare  la  1 200  mOsm/1.  In  portiunea  ascendenta 
a  ansei  capilare  Na+  $i  Cl’  parasesc  capilarul  !?i  rcintra 
in  interstitiu.  iar  apa  reintni  in  capilar.  astfel  incat 
sangele  care  ptlrase$tc  medulara  externS  are  o 
osmolaritate  u?or  mai  crescuta  dccat  o  avea  la  intrarea 
in  medulara.  In  consecinta.  sangele  care  parasc§tc 
medulara  transporta  cantitafi  minore  de  clcctroliti. 

TESTE  ALE  FUNCJIEl  RENALE 

Testele  renalecele  inai  frecventutilizatesunt  exame- 
nul  compozitiei  urinii,  determinarea  concentratici  san¬ 
guine  in  uree  $i  creatininl  Detenninarea  difeiitelor  clca- 
rance-uri,  a  fracpci  dc  filtrare  §i  a  transpoitului  tubular, 
dc$i  sunt  mai  rar  utilizate,  au  o  valoare  diagnostics 
important. 


DebituI  urinar 

Este  probabil  cel  mai  utilizat  test  functional  renal, 
dar  masurarea  unica  nu  prezinta  decat  o  valoare  elinica 
redus3.  Pacienti  cu  insuficienja  renala  severa  pot  avea 
un  debit  urinar  normal,  iar  pe  de  alta  parte  un  debit 
urinar  scazut  aparut  la  pacienti  in  stare  critica  in  ciuda 
incilrcSrii  volemice,  a  suportului  inotropic  $i  a 
diureticelor  indict  o  funejie  renala  serios  alectatS. 
Valoarea  debitului  urinar  la  un  adult  cu  o  funejie  renala 
integra  este  0.5- lml/kg/h. Oliguria  sc  define§te  ca  o 
diminuare  a  debitului  urinar  la  <0.25ml/kg/h  situ  mai 
putiii  dc240ml/m-/zi,  iar  prin  anurie  seintdege  scaderea 
debitului  urinar  la  <2ml/h  sau  mai  putin  de  50ml/7.i. 
Aceste  valori  trebuie  reconsiderate  in  situapia 
pacicntilor  aflati  in  stare  critica,  unde  este  necesar  un 
debit  urinar  minim  mai  mare  de  1 .5-2  ori  decat  valoarea 
normala  pentru  excrejia  produ$ilorcatabolici.  La  ace$ti 
pacienti  este  ncccsar  un  debit  urinar  dc  ccl  pupn  1  ml/ 
kg/h,  iar  daca  pacientul  este  hipcrcatabolic  cliiar  dc 
1 .5mL4g/h. 

Anali/a  compozitiei  urinii 

a)  Dcnsitatea  urinii 

Ofcra  date  despre  abilitatea  funejie i  tubulate  dc 
concentrat  e  a  urinii  $i  valoarea  normala  oscileaza  intre 
1.010  $i  1.035.  Scaderea  <1.005  apare  in  diabetul 
insipid,  iar  valori  mai  miei  sau  egale  cu  ale  filtratului 
glomerular  sum  caracteristice  insuficienjei  renale  cu 
un  numar  foatte  redus  de  nefroni  fimcponali.  Trebuie 
cunuscut  faptul  ca  eliminarea  urinanl  dc  proteine, 
manitol,  de.xtrani,substanle  de  contrast  solubile  sau 
alte  substante  macromolecularc  pot  create  densitatea 
urinara  in  ciuda  capacitSjii  renale  dc  conccntrare 
prabu$it2. 

b)  Osmolaritatca  urinura 

Reprezinul  o  masura  fidela  a  funejiei  tubulaie.  Valoa¬ 
rea  osmolaritatii  urir.arc  poate  11  mai  mica  decat  cea  a 
serului  sau  poatc  dcpa$i  1400  mOsm/l  la  aduljii  tineri, 
pc  cand  la  varstnici  sau  cei  cu  afcctarc  renala  rinichiul 
nu  poate  concentra  unna  la  peste  600  mOsm/1.  In 
general,  osmolaritatea  urinara  trebuie  corelata  cu  cea  a 
plasmei.  Daca  osmolalitatea  plasmatica  este  mica, 
osmolalitatea  urinii  trebuie  fie  foarte  mica  (50- 
lOOmOsm/kg).  iar  cand  pacientul  este  deshidratat 


osmolaritatca  urinara  poate  create  foarte  mult.  La 
pacientul  oliguric  raportul  osmolaritate  urina/plasma 
mai  mic  de  1.1  indica  prezenta  insuficientei  renale 
orgunice,  in  timp  cc  o  valoare  a  raportuiui  de  pesicl  .5 
sugereazS  o  hipovolemic.  Alte  situatii  care  pot  afecta 
abilitatea  renala  de  concentiare  a  urinii  suntiinsuficienta 
cardiacS  congestive,  hipotiroidismul,  utilizarea  cronicfi 
a  diurcticclor,  glicozurin,  inanitia,  hipopotasemia 
scvera  $i  hipcrcalcemia. 

c)  Constiiuenfii  chimici  imnari 

pH-ul  urinar.  Urina  este  In  mod  obisnuit  acida 
avand  un  pH  intre  4  $i  6. 0  urina  alcalina  poate  sugcra 
o  infeefie  urinara,  poate  acompania  o  alcalcmic  san  poate 
aparea  in  acidoza  tubulate  renala  cauzata  de  reabsorbfia 
incomplete  de  bicarbonat  sau  secreiia  insuficienta  de 
H\  O  urina  acida  in  prezenta  unci  alealemii  caracteri- 
zeaza  aciduria  paradoxala  care  se  insole  cu  hipopota¬ 
semia  $i  deplepa  severa  de  clor. 

Glucoza.  In  conditi i  de  normalitate,  urina  confine 
glucoza  in  cantitati  neglijabile  (mai  putin  dc  250mg%). 
Cand  aportul  de  glucoza  este  mult  crescut,  in  prezenta 
diabetului  zaharat,  sau  cand  lransportul  tubular  este 
redus  din  diferite  cauze,  glicozmia  devine  seninificativa. 

Corpi  cetomci.  Prezenta  corpilor  cctonici  in  urina 
sugereaza  un  metabolism  lipidie  excesiv  cu  cre$tcrea 
cantitatii  de  acetona,  acid  acetoacetic  §i  acid  (3-hidro- 
xiacetic  in  sange.  Cetonuria  neinso|ita  de  glicozurie 
denota  un  aport  glucidic  inadeevat  (cctoza  de  'foame"), 
iar  cand  se  asociaza  cu  glicozurie  sugereaza  un  diabet 
zaharat  dezechilibrat  $i  cojnplicat  cu  acidoza  metabolica. 

Protcine .  Proteinuria  scmnificativa  sc  refera  la 
climinarea  urinara  a  peste  lOOmg  protcine  in  24  ore. 
Daca  protcinelc  eliminate  au  o  greutate  molcculara 
mare  (>55.000  dalioni)  de  regula  existe  o  alectare  a 
membranei  bazale  glomcrulare,  iar  dacS  au  o  greutate 
molecular^  mica  indica  o  injurie  tubulara  (nccroza 
tubulara  sau  infcctie).  Proteinuria  care  depa?e$te  3.5g' 
24  ore  este  sugestiva  pentru  sindromul  nc frolic. 

Iiilirubina.  In  mod  fiziologic,  bilirubina  nu  este 
detectabila  in  urina.  Prezenta  ei  in  urina  denota  o 
disfunctie  a  sisiemului  excreior  biliar  sau  hepatic  cu 
cre?terea  bilirubinei  conjugate  in  plasmfi. 

Sange.  Prezenta  sangerarii  oculte  necesita  examina- 
re  microscopica  a  urinii.  Sunt  acceptaie  2-3  eritrocite 
pe  camp  dc  examinare.  Detectarea  cilindrilor  hematic i 
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indicii  o  pierdere  de  sange  la  tiivel  glomerular  $i  in  con¬ 
diti  i  dc  normalitare  este  neobi^nuita.  Eliminarea  unci 
urini  dc  culoare  bruna  lara  eritrocite  la  cxamcnul  micro¬ 
scopic  este  sugestiva  pentru  mioglobinurie. 

Nairiu.  Eliminarea  cotidiana  la  un  adult  cu  rinchii 
sanato§i,  in  condi'iile  unui  aport  de  lichide  §i  sarc  nor¬ 
mal  este  intre  40-80mKq.  La  un  pacicnt  oliguric  daca 
natriuria  este  <  lOmEq/l  sc  punc  problemaunei  tulburari 
de  pertiizie  renala.  Sodiul  urinar >  40niEq/l  in  prezenta 
oliguriei  sugereaza  o  insuficienta  renala  organica. 

Potasiii.  Eliminarea  obi$nuita  este  de  40-80mEq/zi. 
In  general,  exists  doua  man  cauzc  dc  pierdere  dc  potasiu 
pe  calc  urinara:  hipcraldosteronismul  $i  acidoza 
metabolica  cu  cre$terea  excrefiei  dc  corpi  cetomci. 

d)  Elementcle  sedimentului  urinar 

Examinarea  urinii  la  microscop  permite  in  condirii 
normale  identificarea  a  2-3  leucocite,  0-2  eritrocite  $i 
eventual  a  catorva  cilindri  hialini.  Prczcnfa  cilindrilor 
leucociiari  denote  o  afectare  intlnmacorie  renala.  a 
cilindrilor  epiteliali  leziuni  tubulare,  iar  corpii  ovali 
gras 05 i  apar  in  sindromul  ncfrotic.  Lcucocituria  cu 
ncutrofilc  cu  sau  fate  bacteriurie  indica  o  intec  tie  a 
tractului  urinar.  pe  cand  prezenja  eozinoiileloi  poate 
indica  o  nefrita  interstitial!  Cristalele  de  oxalat  de  ealciu 
pot  indica  o  hipercalcemie  sau  prezenta  unci  litiaze  renale 
calcice,  cristalele  dc  urafi  potsu  apara  in  hipcruricemie, 
iar  cole  de  fostat  adesea  sugereaza  prezenja  unci  infeejii 
a  tmctului  urinar. 

Concenlrulia  de  urec  serica 

De$i  cre§terea  ureei  serice  este  in  mod  obi^nuit 
asociuta  cu  0  disfiincfie  renala,  mai  cxiste  §i  alti  factori 
care  ii  pot  modifies  nivelul  scric.  Daca  pacientul  pre- 
zinta  0  suferinfa  hepaticS  sevete  ureea  va  unde  scad! 
deoarece  ficatul  este  inabi!  s5  0  simetizeze.  Prezenta 
sangelui  in  tractul  intestinal,  deshidratarea  sau 
necrozelc  tisulare  pot  create  azotemia  pana  la  50mg% 
in  prezenta  unei  functii  renale  normale.  Ca  regula  gene¬ 
ral!  raportul  dintre  conccntrafia  scrica  do  urcc  $i  crca- 
tinina  este  aproximativ  1 0: 1 .  Cre$terea  raporUtlui  la  peste 
20: 1  sugeieazacre§terea  ureei  prin  cauze  prerenale,  cum 
ar  fi  pierderea  de  apa  $i  depletia  de  sare  sau  0  rate  cres- 
cuia  a  caiabolismului  proteic.  De  asemenea.  hipoalbumi- 
ncmia,  disfunepa  ventriculara  stanga,  sangerarea 
gastrointestinal^,  terapia  steroidiana  51  zone  mari  dc 
distrugerc  tisulara  pot  create  acest  raport  la  valori  de 
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peste  20: 1 .  Siniaiulc  in  care  raportul  mai  sus  amint.it 
scade  sunt:  inanitia,  boli  hepatice  grave,  dializa  intensa, 
diareeu  severe  $i  anumiie  dcficiente  enzimatice  (omilil 
transcarbamaza). 

Ooncentratia  de  creatinina  serica 

Nivelul  plasmatic  al  creatinine i  este  un  indicator 
mai  fide  I  al  functiei  renalc  decat  ureea  send  Cre$teri 
u§oare  ale  creatininei  serice  pot  aparea  in  ingcsti  i  mari 
de  came,  exercipi  fizice  intense,  distruc|ii  tisularc 
stari  de  deshidratare  extracelulara.  Sc  pot  inreyistra 
valori  nonnale  la  persoanele  varstnice  §t  slabe  in  ciuda 
rcducerii  importante  a  clearance-ului  creatininic,  lueru 
explicat  prin  scaderea  masei  musculare.  a  ingestiei  de 
came  >?i  lipsa  activitSpi  fizicc.  Relatia  dintre  nivelul 
creatininei  serice  $i  clearance-ul  creatininic  cstc 
neconcordanta  la  pacientii  septici  la  care  valoarea 
clearancc-ului  poate  fi  mult  scazuta  in  condijiile  unei 
creatinine  serice  nomialc. 

Probe  de  clearance  renale 

Tcrmenul  de  clearance  a  fast  utilizat  priina  data  de 
Van  Slvke  delineate  volunnil  de  plasma  epurat  de  o 
anume  substanta  in  tiinp  de  1  minut.  Clearance-ul  plas¬ 
matic  al  unei  stibstante  poate  fi  calculat  prin  formula: 
CI=UV/P,  unde  U  repre2int5  conccntrajia  substantei  In 
urinfi  exprimata  in  mg%,  V-volumul  de  urina  excretata 
per  minut,  iar  P-conccntratia  substantei  in  plasma 
ex  prim  a  ta  in  mg%. 

a)  Clearance-ul  creatininic  ( CIceJ 

Determin'd  ra  la  filiratului  glomerular,  deoarece  creati- 
nina  este  prezenta  in  sange  la  un  nivel  constant,  este 
filtrata  liber  la  nivel  glomerular  §i  nu  este  reabsorb ita 
tubular,  dimpotriva  in  proportie  de  1 0- 1 5%  este  sccre- 
tata  intratubular,  de  aceea  Gcr  este  mai  mare  in  realitate 
decat  cantitatca  filtratului  glomerular. Cu  toateca  CICT 
la  tinerii  sanato$i  este  in  jurul  valorii  de  125  ml/min.,  o 
valoare  superioara  a  SO  ml/min.  este  satis facatoare. 
Aprecierea  corecta  a  Cl.  rtino  com  de  greutatea,  malp- 
mca  §i  scxul  pacientului  fiind  cunoscut  ca  femeile  au 
un  volum  al  liltrani  glomerulare  mai  mic  cu  10-15%  decat 
barbatn.  Cu  o  valoare  orienlativa  se  poate  determina 
valoarea  Clcr  utilizand  fonnula  Cockcroft  §i  Gault: 

( 140-varsta)  x  Greutatea  ideaia  (kg) 

Clcr-  - — 

72  x  creatinina  serica 


Dac2  pacienta  este  de  sex  feminin  rezultatul  se 
inmulie^te  cu  0.85. 

Acest  mod  de  calcul  este  inexact  in  suferinfe  renalc 
$i  la  pacien|ii  cu  $oc  septic,  unde  rata  filtrarii  glomerulare 
scade,  iar  rata  secretiei  tubulare  create  pentru  creatinina, 
incat  la  o  creatinina  serica  mai  mure  de  3  mg%  Clcr 
poate  supraesiima  filtreroa  glomerulare  cu  30%. 

b)  Clearance-ul  de  inulind 

Inulina  spre  deosebire  de  creatinina  nu  cstc 
sccretata  la  nivelul  tubilor  renali,  dc  aceca  valoarea 
clearance-ului  inulinic  rcflecta  mai  lidel  rata  filtrarii 
glomen.Iare.  Valoarea  filtriirii  glomerulare  evaluate  prin 
Clir  este  1 30±1 8  mimin' 1  la  un  adult  de  sex  masculin  in 
varsta  de  30  ani,  accastH  valoare  diminuandu-sc  cu 
aproximaliv  10ml. min'1  per  decada  dc  viaja. 

c)  Clearance-ul  osmolar  al  apei  fihere 

Clearance-ul  apei  libere  (Cl.)pc| )  reprezinta  diferenta 

dintre flux.nl  urinar  (V=ml/min)  $i  clearance-ul  osmolar 
<C1osm>: 

ciap,=v-c|osm 

Cl()sm  reprezintS  volumul  dc  plasma  complet  epurata 
de  top  solvipi  osmotic  activi  in  unitatc  de  timp,  este 
cgala  cu  U^jXV/I*^  $i  cstc  ipotclic  reta  fluxului  urinar 
in  situatia  in  care  urina  at  fi  isotonica.  Valoarea  Cl0_m 
este  de  aproxiinativ  l  ,5 ml/ min.  iar  a  Clapci  de  -0,5ml/ 
min  daca  consideram  un  debit  urinar  dc  l  ml/min. 

d)  Clearance-ul  aciduhii  para-amino  hipuric 

Reflects  rata  fluxului  plasmatic  renal,  reduccrea 

lui  corelandu-sc  cu  scaderca  fluxului  renal  din  afec- 
tium  renale  sau  cu  deprimarea  functiei  secretorii 
tubulare.  Valoarea  fiziologica  este  dc  circa  625  ink 
min.  La  pacientii  septici  sau  sever  traumatizati  unde 
se  constata  ca  un  procent  important  din  fluxul  renal 
plasmatic  §untcaza  circulatia  glomerulara.  detemii- 
narea  acestui  clearance  ofera  mai  degraba  valoarea 
fluxnlm  plasmatic  renal  “efectiv”  decat  a  cehii  total. 

Fructia  de  Ultra  re  renala 

Reprezinta  rapomil  dintre  rata  filtrarii  glomerulare 
§i  fluxul  plasmatic  renal  $i  are  o  valoare  de  aproximativ 
0.2.  Daca  fluxul  plasmatic  scade  chiar  cu  30%  filtratul 
glomerular  nu  scade  proportional,  dcoarcce  sc  produce 
vasodilaiatia  arteriolei  aferente  §i  constrictia  celei 
eferente. 

in  afcctarea  membranei  glomerulare  fraejia  dc  filtrarc 
scade,  pc  cand  la  hipertensivi  din  cauza  vasoconstrictiei 


renale  sc  produce  scadcrea  fluxului  plasmatic  renal  51 
deci  fractia  de  111: rare  va  create  peste  0.3. 

Trausportul  tubular  maximal  (Tm) 

Reflecta  capacitates  secretorie  a  tubilordependenta 
de  integritatea  lor  anatonio-fiincjionala.  Dc  excmpki, 
Tm  pentm  PAH  (TmPA!l)  cu  o  valoarc  normala  de  85 
mg/min  .se  reduce  la  jumatate  in  hipertensiunea  maligna 
§i  la  mai  putin  de  1 0  mg'niin  in  nefriiele  severe. 

Alt  test  al  functiei  tubulate  cstc  deicrminarea 
excreiiei  fractionate  a  unci  substanfe  (EFS)  obfinut  prin 
imparfirea  clearance-ului  substantei  respective  la 
clearance-ul  filtrarii  glomerulare,  de  exemplu  cel  al 
creanninei: 

EFS(%)=  Cl/d^.  x  1 00% 

Excretia  fractionate  de  sodiu  (EFNa)  considerate  ca 
Hind  cel  mai  bun  test  de  diferenliere  intre  oliguria 
prerenala  ?i  necroza  mbulara  acuta,  in  mod  fiziologic 
cste  mai  mica  dccat  I  %.  create  dupa  ingestia  dc  sodiu, 
diurclice  sau  afcctarc  renala  tubulara. 

Indexul  de  insuficienta  renala  (1JR)  cste  oarecum 
similar  EFiNJa,  dar  nu  tine  coni  de  creatinina  urinate: 
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UNa 

hr  = - 

Ucr-  Per 

Ca  $i  in  eazui  EFNa ,  un  HR  <1  implied  o  cauza  prere- 
nala  a  oliguriei.  pe  cand  un  UR  >2-3  apare  in  insuficienta 
renala  organica. 
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7.  Fiziologia  materna  $i  neonatala 


Adriana  Miclescu 


In  tunpul  sarcinii,  in  organismul  matem  sc  produc 
modificari  anatomice  §i  fiziologice  care  rispund  cre$terii 
nevoilor  nutritive  § i  metabolice  datoratc  prezen|ei 
fiituliii.  Multe  dintre  aceste  adaptari  dictcaza  modifi- 
carea  tehnicilor  anestezice  obi$nuitc. 

Hormonul  responsabil  de  aparitia  celor  mai  multe 
modificari  fiziologice  din  sarcina  este  progesteronul 
(Fig.7. 1 )  care  determine  relaxarea  mu$chiului  neted  $i 
vasodilaiape.  precum  $i  stimularca  respirapei. 

Prin  cre$terca  nevoilor  metabolice  ale  tlitului  , 
uterului  $i  placentei,  precum  ,si  prin  cre$terea  muncii 
cardiacc  §i  respiratorii,  consumul  dc  oxigcti  crc§tc  cu 
30-40%  ill  tunpul  sarcinii. 

RESPIRAT7A 

Modificari  anatomice 

Prin  cre$terea  Tn  marime  a  uterului,  diafragmul 
ascensioneaza,  dar  respiratia  diafragmatica  ramane 
nemodificata.  Ascensionarea  diafragmului  nu  duce 
insa  la  modifiearea  volumului  intern  al  cutiei  loracice, 
dcoarccc  compensator  sc  produce  o  crc§tcrc  a  diamc- 
tralui  toracic  antero-posterior. 

Cre^terea  volumului  lichidului  extracelular  $i 
vasodilatapa  determinate  hormonal  nu  due  numai  la 
aparitia  edemelor  la  nivelul  extremitaplor,  ci  compromit 
$i  calea  aeriana  superioara.  Respirapa  nazala  dcvinc 
dificila,  iar  epistaxisul  este  freevent. 

Implicafii  anestezice.  lntubatia  traheala. 

Cauza  principals  a  deceselor  materne  datorate 
ancsteziei  la  gravide,  este  intubapa  traheala  dificila, 
care  nu  este  recunoscutft  anterior  prin  modificari 
anatomice  vizibile.  Introducerea  laringoscopului  se 
realizeaza  cu  greutate  prin  cre§terea  in  volum  a  sanilor, 
necesitand  utilizarea  laringoscopului  cu  maner  scurt, 
sau  ridicarea  umerilor. 


Edemul  corzilor  vocale  asociat  preeclampsiei, 
proliferarea  capilarelor  mucoasei  care  reduc  dianietrul 
interior  al  traheei,  impun  utilizarea  unor  sonde 
cndotrahcalc  dc  dimensiunii  mai  mici  (6,5  mm) . 

Vascularizapa  bogata  a  mucoasei  tractului  respirator 
Tn  sarcinS,  face  ca  traumatismclc  minorc  din  timpul 
manipulSrii  cailor  aeriene  $5  duca  la  sangerari  masive 
nazale  sau  faringiene.  Astfel  intubapa  nazotraheala  se 
evita  la  gravide  datorita  riscului  de  epislaxis. 

Mccaniea  respiratorie 

Progesteronul  in  special,  dar  ?i  relaxina ,  detenninl 
dilatapa  cSilor  aeriene.  Imaginea  radiografica  a 
pl&manilor  nu  se  modifies  in  sarcina. 

Funcpa  cailor  aeriene  man  nu  este  altcratS,  astfel  c5 
nu  apar  modificari  ale  fluxului  expirator  maxim  intr-o 
sccunda  (VEMS)  sau  in  raportul  VEMS  /  capacitatea 
vitala  fortata  (  label  7. 1 ).  Inspirul  gravidelor  la  temien 
este  aproape  in  totalitate  diafragmatic. 

Volumclc  §i  capacitatile  pulmonare 

Volumul  curent  create  cu  45%  §i,  de§i  freevema 
respiratorie  este  nealterata,  acest  lucru  conduce  la  o 
credere  a  ventilapei  pc  minut.  Capacitatea  fiincponala 
reziduala  incepe  sa  scada  din  luna  a  cincea  de  sarcina 
datorita  asccnsionarii  diafragmului  (  prin  scaderea 
volumului  expirator  dc  rezerva  §i  a  volumului  rezidual ). 

Capacitatea  inspiratorie  create  cu  15%  in  timpul 
trimestrului  trei  prin  cre^terea  volumului  curent  §i  a 
volumului  inspirator  de  rezerva.  Volumul  expirator  de 
rezerva  scade,  iar  capacitatea  vitala  este  nemodificata. 

Implicatii  anestezice.  Oxigenarca 

materna 

Scaderea  capacitatii  reziduale  fiincponale  ( reducerea 
oxigenului  din  plainani ),  cre$terea  consumului  de  oxigen 
din  sarcina,  scaderea  debitului  cardiac  in  supinatie  (cu 
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Rczisicnfa  vasculara  sisremica  l 
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Stimularea  respirapei 
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t  minut  vo iu m 


T  Debirul  cardiac* 


Facilitarca  (ransferuiui  piacentar  &l  O. 

Sccrcjic  dc  HCO,  renal  pcmiu  rnenfmerca  hoincostazici  maleme 


rba  de  dibociaiie  a  oxihcmoglobinei;  1\,  -  presiunea  parpa'.a 
7,4  §i  temperature  de  37°C;  HCO.  '  bicarbonat;  PaCO: 


Fiji-71  Piincipalclc  acp'uni  ale  progesteronu!ui:CDO  •  cu 
oxigciuilui  c.ind  hemoglobins  cste  50%  satuiata  la  un  pH  etc 
presiunea  artcriala  a  bioxidului  dc  carbon. 

o  exiractic  tisulara  mai  mare  a  oxigenului),  tac  ca  hipoxia 
§i  nipercapnia  sa  se  instalezc  mai  rapid  la  gravidelc  cu 
obstruepe  de  cai  aeriene  sau  apnee  faf,a  dc  persoanele 
aflateinafarasarcimi. 

Astfel,  gravidele  devin  hipoxemice  dup3  3  minute 
do  apnee,  in  Limp  ce  pacientii  obi?nuip  l?i  pot  mentine 
un  PaCX  >  100  mmHg  timp  de  7  minute,  Deoarece  in 
timpul  intubapei  rapide  Pa02  scade  dubiu  la  grayide 
fata  de  valorile  femcilor  aflate  in  afara  sarcinn, 
preoxigenarea  trebuie  sa  prcceada  intotdeauna  induepa 
anesteziei  poi  ioadele  de  apnee  sa  fie  foarte  scurte. 

Ptin  scaderea  capacitatii  funeponale  reziduale  $i 
ere  $;  ere  a  ventilatiei  pe  minut,  denitrogenarea  este  atinsa 
mai  rapid  la  gravidc. 

Ventilajia  materna 

Cre^terea  ventilatiei  pe  minut  §i  a  ventilatiei 
alveolare  se  datoreaza  modificarilor  hormonal e  §i 
cre$tcrii  produepei  de  C02. 


Progestcronul  create  sensibil iiatca  ccntmlui  respi¬ 
rator  la  biox  id  de  carbon  §i  aclioncaza  ca  un  stimulent 
respirator  direct. 

Gazcle  sanguine 

Inca  de  la  1 2  saptamam  de  gestape,  PaC02  scade  la 
30  mmHg  prin  crefjtcrca  ventilatiei  pe  minut.  Presiunea 
partial  a  a  oxigenului  (Pa02)  create,  fiind  de  1 07  mm*  Ig 
in  primul  trimestru  103  mmHg  in  trimestrul  trei,  prm 
reducerea  suntului  fiziologic  §i  a  difereniei  arterio- 
venoase  a  oxigenului. 

Alcaloza  respiratorie  se  asociaza  cu  o  scaderc  a 
concentratiei  bicarbonatului  plasmatic  prin  excrcpe 
renal5.  fara  insa  ca  pH-ul  arterial  s3  se  modificc 
semnificativ;  progestcronul  create  conccntratia  de 
anhidraza  carbonica  in  hematii,  care  scadc  PaC02 
indiferentde  modificarea  ventilatiei.  Curba  dc  disocicre 
a  oxihemoglobinei  cstc  deplasata  la  dreapta  prin 
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Tabclul  7.1.  Efectclc  sarcinii  asupra  resphatiei  (dupS  Conklin  KA.  1991 ) 


Parametru 

Modificare 

Mecanica 

Excursia  diafragmului 

Ciescuta 

Rezistenta  pulmonarS 

Se<izut3  (cu  50%) 

VEMS 

Nemodificat 

Volume  pulmonare 

Voluin  inspirator  de  rezerva 

T  (+  5%) 

Volum  curen: 

T  (+  45%) 

Voluin  expiraior  de  rezerva 

i  (-  25%) 

Volum  rezidua! 

i  (-  15%) 

Capncitati  pulmonurc 

Capacitate  inspiratorie 

T  (+  15%) 

Capacitate  functional^  rcziduald 

i  (-  20%) 

Capacitate  v.taiS 

Ncmodificatfl 

Capacitalc  pulmonarS  totals 

l  (-  5%) 

Spapu  mort 

T  (-  45%) 

Frecvcnta  respiratorie 

Ncmodificata 

Ventilate 

Vcntilapa  pc  mi  nut 

t  (+  45%) 

Vcmilupa  ulveolarfi 

T  (-t-  45%) 

Gaze  sanguine 

PaC02  (mniHg)  (40) 

l  (30) 

Fa 02  (mmHg)  (100) 

1  sau  nemodificat  (103-107) 

pH  ( 7,-10 j 

f  (7,44) 

HCO.  •  (inHq/L)  (.24) 

i(20> 

cre$tcrca  2,3-difosfogliceratului,  aslfcl  meat  aportul  de 
Op  ?i  transferal  dc  C02  din  tesuturi  sunt  favoriznte. 

lmplicatii  anestezice 

a.  Vent  Hat  ki  in  unestezie  genet  ala 

In  timpul  anesteziei  generale,  vcniilapa  inaiema  se 
ajusteaza  cu  parameirii  care  rcalizeaza  o  ventilatie  pe 
minurde  121  ml/kg/m  in.  $i  nu  de  77  ml/kg/min.,  ca  laalti 
pacieno,  In  vederea  atingerii  unui  PaC02  ~  30  mmHg 

Hipervcntilatia  sub  accasta  valoare  a  PaC02 
determina  hipoxic  feta  la,  acidoza,  scoruri  Apgar  inici, 
prill  vasoconslricjia  arterei  ombilicale  si  dcplasarca  la 
stanga  a  curbei  de  disociere  a  oxihemoglobinei. 

b.  Anestezia  in  ha  la  tone 

Se  instaleaza  mai  rapid  in  sarcina,  dcoarcce  prin 
h i perventi I a|ie  sc  produce  cre$tcrea  aportului  dc 
anestczic  in  aiveole.  Reducerca  capacitatii  functional 
reziduale  intervine  priutr-o  cre$(ere  mai  rapida  a 
anestezicului  inhalator  in  alveole. 

Modificarile  fiziologicc  din  sarcina,  adica  nivclul 
crcscut  al  progcsteronului,  activarea  sistcmuhii 
endorfinic,  cre$terea  activitarii  scroton  inerg  ice  a  SNC, 
fac  ca  MAC-ul  anestezicelor  halogenate  sa  se  reduca 
cu  2040%. 


IIEMODINAMICA 

Paramctrii  hcniodinamici 

Sistemul  cardiovascular  prezinta  modificari  in 
sarcina,  pentru  a  face  rata  create rii  consumului  deoxigen 
datorat  necesitafilor  metabolice  crescute. 

Utilizarea  cateterelor  pultnonare  a  dus  la  evaluarea 
obicetiva  a  modificarilor  hcmodinamice  din  sarcina.  Inca 
dc  la  10-12  saptamani  de  sarcinA  cre$terea  volumului 
sangu -n  va  11  msopta  dc  o  crc$tcre  a  dcbitului  cardiac 
cu  1 ,5  I/min.  din  trimestrul  trei  debitul  cardiac  create  cu 
44%  pe  seama  cre$teiii  freeventei  cardiace  (17%)  si  a 
dcbitului  bataie  (27%). 

In  ciuda  cre§terii  volumului  sanguin  $i  a  circulatiei 
hiperdinamice,  presiunea  dc  ocluzic  din  capi  land  pulmo- 
nar(POCP)  si  presiunea  venos  centrala  (PVC)  nu  cresc. 

Progesteronul,  prostaciclina  hormonii  estrouen i 
determina  vasodilatatie,  cu  scaderea  rezistentei 
vasculare  sisiemice  $i  pulmonare.  ScAderea  rezistentei 
vasculare  permite  adaptarca  volumului  sanguin  crcscut 
la  presiuni  vasculare  norma Ic. 

Volumul  end-diastolic  ventricular  stang  create  in 
timpul  sarcinii,  In  limp  cc  volumul  end-sistolic 
ventricular  suing  rAmane  nemodificat.  Fractia  de  ejeciie 
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create  (Tabel  7.2).  Discrepant  dintre  presiunea  de 
umplerc  ventriculara  stanga  $i  volumul  end-diastolic 
se  cxplica  prin  hipertrofia  $i  dilatapa  cordului,  un 
ventricul  dilatat  acomodandu-se  la  un  volum  mai  mare 
f2ra  cre§terea  presiunii. 


label  7.2  Modificari  hemodinamice  in  sarcinS 


Parauietru 

Modificarc 

Debit  cardiac 

T  (+  50%) 

Debit  bataie 

T  (-  25%) 

Frccvcnia  cardiac! 

T  <*  25%) 

LVEDV  {volum  ventricular  stang  end  diastolic) 

t 

LVESV  (volum  ventricular  stang  end  sistolic) 

Neir.odilicat 

Fraqia  dc  cjcc|ie 

T 

POCP  (presiunea  dc  oclu/ie 
a  capilarului  pulmonar) 

NcmodifieulS 

PVC  (presiunea  venos  central!) 

Ncmodificaia 

Rcrisicn|a  vascular!  sislcmici 

i 

Rczistcnta  vascular!  pulmonara 

i 

Presiunea  coloid-osmotica 

Examinarea  cordului 

Prin  hipertrofia  §i  dilatatia  camerdor  inima  crc§te  in 
dimensiuni  este  ascensionata  de  diafragm. 

La  auscultate  poate  aparea  un  zgomot  trei,  un  suflu 
sistolic  de  cjec{ie  §i  un  suflu  diastolic. 

Elcctrocardiogramu  indica  0  deviate  axialS  stanga, 
ocaziona!  ST  subdemvelat,  unda  T  plata  sau  inversatS. 
Pot  aparea  aritmii  cardiace,  freevente  fiind  exrrasistolele 
atriale  §i  ventriculare. 

Tensiunea  arteriala 

Tensiunea  arteriala  sistolica  estc  minim  afectata, 
prezentand  o  scadere  cu  6-8%  in  trimestrul  unu  §i  doi  §i 
o  revenire  la  normal  la  gravida  la  termen.  Tensiunea 
arterial^  diastolica scade  cu  20-25%,  dar  revine  la  normal 
la  termen. 

Conipresiiinea  aorlo-cava 

Studiile  angiografice  evidenpaza  in  supinatie 
obstructia  complete  sau  aproape  completa  a  venei  cave 
inferioare,  prin  compresiunea  acesteia  de  catre  uterul 
gravid,  incepand  inca  de  la  1 3- 1 6  saptamani  de  sardni. 

Tot  in  supinatie,  incepand  din  ultimelc  luni  de 
sarcina,  uterul  gravid  poate  comprima  §i  aorta 
abdominals.  Aceasta  compresiune  se  asociaza  cu  0 


cre§tere  temporara  a  tensiunii  artcriale  deasupra  ei  o 
rcducere  a  fluxului  sanguin  la  utcr  $i  mcmbrele  inferioare, 
cu  scSderea  tensiunii  arteriale  femurale.  Compresiunea 
aortei  intre  uterul  gravid  $i  corpurile  vertebrale  este 
cunoscuta  ca  elect  Poseiro. 

Implicatii  anestezice  -  combaterea 

compresiun ii  uorto-ca ve 

La  10  din  12  gravideaflate  in  supinatie  compresiunea 
uterului  gravid  asupra  venei  cave  inferioare  se  asociaza 
“sindromului  de  vena  cava”  care  se  exprima  clinic  prin 
hipotensiune  arteriala  $i  bradicardie.  La  toatc  pacientele 
gravide  ailate  in  supinatie  sc  produce  rcducerea  fluxului 
sanguin  uterin,  cu  afectare  fetala. 

Astfcl,  incepand  de  la  1 8  saptamani  de  sarcina,  in 
timpul  transportului  gravidelor,  in  tiinpul  na$teri!or  pe 
calc  vaginala  sau  operate i  cezariene  sc  iau  inasuri  de 
combatcrc  a  compresiunii  aorto-cave  prin  prevenirea 
decubitului  dorsal. 

Masurile  de  eombatere  a  compresiunii  aorto-cavc 
constau  in  poziyia  de  decubit  lateral,  ridicarca  cu  un  sul 
a  §oldului  drept  sau  utilizarea  unui  dispozitiv  care 
impinge  uterul  la  stanga.  (Aceste  dispositive  sunt  mai 
putin  cficiente,  deoarece  nu  inl&tur&  componenta 
aortica  a  compresici  vasculare.) 

Hemodinamica  la  na$tere 

Debitul  cardiac  create  in  timpul  na$terii.  Intre 
contractile  uterine,  debitul  cardiac  create  cu  10%  in 
prima  perioada  (de  la  debutul  travaliului  la  dilatatic 
maxima)  cu  40%  in  perioada  a  doua  (de  la  dilatatic 
completa  la  expulzie).  In  timpul  contractiilor  uterine, 
debitul  cardiac  §i  debitul  bataie  cresc  cu  Inc 5  1 0%,  pana 
la  25%  In  expulzie. 

Modificarilc  hemodinamice  din  timpul  na§terii  sunt 
datorate  creijtcrii  progresivc  a  activitatii  sistemului 
nervos  simpatic,  care  determina  crc$tcrca  rezistentei 
vasculare  sisteniice.  a  Tntoarcerii  venoasc  §i  a 
conlractilitepi  miocardice.  Un  alt  factor  care  contribuie 
la  modifiearile  hemodinamice  de  la  na^tere  este 
“autotransfuzia’\  adica  eltberarea  in  timpul  fiecarei 
contractu  uterine  a  300-500  ml  de  sange  din  spatiul 
intervilos. 

Implicatii  anestezice  -  attalgezia  la 

na§tcre 

Clinic,  se  constate  in  timpul  na$terii  0  crc§tere  a  ten- 


FizJologia  matenui  §i  neonatulu 


117 


siunii  arteriale  sistolice  $i  diastolicc,  a  prcsiunii  venos 
centralc,  precum  $i  tahicardic. 

Mccanismul  modificarilor  hemodinamice  de  la 
na$tere,  explica  de  ce  analgesia  peridural;*  care  reduce 
raspunsul  sistemului  nervos  simpatic,  scade  debitul 
cardiac  in  timpul  na§terii,  previne  tahicardia,  crc^ierilc 
icnsionale. 

Hemodinamica  in  lauzie 

Imediat  dupa  o  na$tere  pe  cale  vaginala  sc  realizeazS 
o  hiporvolemie  relative,  prin  reducerea  capacitapi 
vasculare  maternc  §i  favorizarea  inroarcerii  venoase 
datorata  absentei  compresiunii  pc  vena  cava.  Pararaetrii 
hemodinamici  se  modified  $i  mai  mull  prin  cre$terea  cu 
aproximativ  75%  a  debitului  cardiac,  a  debilului  bataie, 
a  presiunii  venos  cenlralc,  fata  de  valorile  anlerioare 
na$terii.  Valorile  acestor  parametri  hemodinamici  incep 
sd  scada  dupa  prima  ora  de  la  na?terc,  atingand  valorile 
anterioare  na$terii  la  48  do  ore  in  postpartum  §i  valorile 
normalc  antcnoarc  sarcinii  la  12-24  de  saptamam  in 
postpartum. 

Implicatii  anestezice  -  edentul  pulmonar 

Gravidele  sunt  mai  predispose  dczvoltarii  edcmului 
pulmonar  prin  scaderea  presiunii  coloid  osmotice. 
Perioada  periculoasa  dezvoltarii  edcmului  pulmonar  la 
gravidele  cu  afec{iuni  cardiace  sau  cu  un  sistem  rigid 
vascular,  precum  si  la  cele  cu  preeclampsic  cste  imediat 
postpartum,  prin  cre^terea  prcsarcinii.  datorata 
hipervolemiei  relative. 

MOD1FICARI  GASTRO- 
INTESTINALE 

Crc$terca  in  marime  u  uterului  gravid  determine 
ascensionarea  stomacului  §i  cu  aceasta  sc  modifica 
pozitia  segmcntului  intraabdominal  al  esofaguiui  care 
ajunge  in  tonic e.  Aceste  modi  bear i  anatomice  cauzeaza 
o  reducere  a  tonusului  sfincterului  esofagian  inferior  $i 
o  cresiere  a  presiunii  intragastrice.  care  predispun  la 
aparilia  refluxului  gasiro-esofagian.  Volumul  gastric, 
aciditatea  sucului  gastric  nu  se  modifica  la  gravidc  nici 
macar  in  timpul  na$terii.  Evacuarca  gastrica  este 
intarziata  in  timpul  na$terii  datorita  durerii,  anxietapi, 
administrarri  de  opioide.  Tranzitul  intestinal  este 
incetinit  prin  inlubarea  dc  catre  progesteron  a 
contractilitapigastro-intestinale. 


Implicatii  anestezice  -  “ stannic  id  plin 99 

Cu  toatc  ca  volumul  gastric  $i  aciditatea  sucului 
gastric  nu  se  modifica  in  timpul  sarcinii,  gravidele 
prezinta  rise  de  regurgitare  prin  scaderea  barierei 
presionale  a  sfincterului  esofagian  inferior.  Acest  rise 
justifies  metodele  fannacologice  de  reducere  a  sccrepei 
gastrice  (antagoni§ti  ai  receptorilor  H2),  a  aciditapi 
gastrice  (antiacide  -  citrat  de  sodiu),  de  favorizare  a 
evacuarii  gastrice  (metoclopramid). 

50-80%  dimre  gravide  prezinta  "arsuri  retrosiernale 
-  pirozis”  care  este  corespondentul  clinic  al  refluxului 
gastro-csofagian.  Hidramniosul,  sarcinile  gemclare, 
obezitatca  predispun  la  aspirapa  conpnutuhii  gastric 
in  timpul  anestezici  generale,  prin  reducerea  barierei  de 
presume. 

Din  aceste  motive  gravidele  sunt  considerate  ca 
avand  “stomac  plin",  necesitand  in  timpul  induepei 
anesieziei  luarea  masurilor  de  la  stomacul  plin.  Se  evitS 
precurarizarea  la  gravide,  deoarece  int&rzie  debutul, 
reduce  intensitatea  $i  scurtcaza  durata  blocului  neuro¬ 
muscular  indus  dc  succinilcolina,  ccca  cc  ducc  la 
intarzierea  intubatiei  traheale. 

Efectul  na$terii  asupra  evacuarii  gastrice  $i  aparijia 
refiuxului  gastro-esofagian,  fac  ca  riscul  de  regurgitare 
a  conpnurului  gastric  sa  persistc  18  ore  postoperator. 

FICATUL  §1 COLEC1STUL 

Marimea  ftcatului,  morfologia  $i  fluxul  sanguin  nu 
sc  modified  in  timpul  sarcinii,  apai  rnsa  modificari  ale 
enzimelor  care  sum  implicate  in  metabolizarea  hepatica 
aunormedicamente. 

I  Jilirubina  serica,  ALAT,  ASAT,  LDM  crcsc  la  limita 
superioari  a  normalului,  in  timpee  activitatea  fosfatazei 
alcaline  se  dubleaza  prin  producerea  acesteia  de  cStre 
placenta. 

Bila  tinde  sS  sc  concentreze  in  colecist,  astfel  ca 
sarcina  predispune  la  formarca  calculilor 

Implicatii  anestezice  -  medicamente  cu 

metabolizare  hepatica 

Efectul  medicamentelor  cu  metabolizare  hepatica  sc 
acccntueazfi in  timpul  sarcinii.  Este  cazul  vecuroniului 
?i  pancuroniului  care  determina  la  gravide  §i  lauze  un 
bloc  ncuro-muscular  prelungit,  comparativ  cu  alp 
pacienti.  Aceasta  prelungire  a  blocului  neuro- 
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muscular  mi  se  observa  la  atracurium,  care  nu  urmeazS 
o  calc  dc  eiiminare  hepatica. 

FllNCTIA  REN  ALA 

Rinichii  sc  maresc  indimcnsiuni  in  timpu!  sarcinii, 
revenind  la  dimensiunea  in itiala  !a  6  luni  postpartum. 
Prin  actiunea  progesteronului  se  dilat2  uretcrclc  $i 
pelvisul  renal  inca  de  la  slan?itul  primului  trimestru. 

Fluxul  sanguin  renal  create  cu  85%  in  sarcina,  iar 
rata  filtrarii  glomcrulare  cu  50%.  Cre$terea  filtriirii 
glomerulare  scadc  conccntratia  sanguina  a  urcci  $i 
crcatininci.  Poatc  aparca  glicozuric  (1-10  g/24  h)  in 
absenta  hiperglicemiei,  deoarece  capacitatca  dc 
reabsorbtie  tubulara  este  depa$ita  de  cre$terea  filtrSrii 
glomerulare. 

MODIFICAR1 ENDOCRINO- 
LOGICE  NEPLACFNTARE 

Glanda  tiroida  se  mare$te  in  limpul  sarcinii  prin 
hiperplazie  toliculara  §i  cre$tcrca  vascularizapei.  T3  §i 
T4  crcsc  cu  50%  din  primul  trimestru. 

Create  cortizolul  liber  prin  crc«;tcrea  productici  $i 
scaderea  clearance-ului. 

Sarcina  se  asociaza  cu  o  reducere  a  sensibilitatii  la 
insulins.  datoratS  unor  hormoni  sccrciati  de  placenta 
(laclogenul  placcntar).  Efecrul  diabetogenic  al  acestora 
ducc  la  ogliccmie  mai  marc  dupa  inearcare  cu  glucoza 
la  gtavide  fata  de  negravide.  Aceste  modific&ri  dispar 
la  24  de  ore  dupa  na$lere.  Daioritaconsumului  crescut 
de  glucoza  al  unitSpi  fetoplaccntare,  gliceiniaa  jeun  la 
gravidele  aflate  in  ultimul  tnmcstru.  cste  mult  mai  mica 
fai3  de  negravide. 

HEMATOLOGIE 

Voiumul  sanguin 

Atar  voiumul  plasmatic,  cal  §i  masa  eritrocitarS cresc 
in  sarcina,  dar  cre§terea  volumului  plasmatic  o 
depa$e$le  pe  cea  a  hematiilor,  ducand  la  o  concentrate 
mai  mica  a  acestora  (Tabel  7.3). 

Voiumul  plasmatic  incepe  sa  creasca  intre  6-12 
saptamani  de  sarcina,  ajungand  sa  lie  in  triinestrul  doi 


cu  50%  mai  marc  faja  de  valorile  anterioare  sarcinii. 
Cre§terea volumului  plasmaiic  estemai  mare  in  sarcinile 
gemelare. 

Hormoni i  maierni  $i  fetali  sunt  implicap  in  accste 
modificari.  Eslrogenii  crcsc  activitatea  reninei 
plasmatice,  cu  reabsorbtia  de  sodiu  §i  rctenpa  de  apa 
prin  activarea  sistcmului  renina-angiotensinS- 
aldosteron.  Progesteronul  favorizeazi  pioducerea  de 
aldosteron,  dc$i  inhiba  acpunea  aldostcronului  asupra 
tubiloi  renali. 


Tabel  7.3  Parametrii  hcmatologici  la  o  gravida  la  tcrmcn 


Para  metra 

Modificare 

Volum  sanguin 

T  (+  45%) 

Voluni  plasmatic 

t  (+  55%) 

Voiumul  hematiilor 

T  30%) 

Hemoglobins 

1 1 .6  g/dL 

llcmalcicrit 

35.5% 

Hematiile 

Voiumul  hematiilor  create  ca  raspuns  la  nivclcle 
crescute  de  eritropoietina,  efectelor  eritropoietice  ale 
progesieronului.  prolactinci.  Deoarece  voiumul 
plasmatic  create  mai  rapid  decat  cel  al  hematiilor,  se 
produce  o  scadcrc  a  conccntrapei  de  hemoglobin^  (11, 2 
g/dL)  $i  a  hcmatocritului  (34%),  rcalizand  "‘anemia 
llziologica  de  sarcini”.  Termenulnu  este  corcct,  dcoare- 
ce  anemia  nu  poate  ft  prevenita  prin  administrarea  profi- 
laciicS  de  tier  care  favorizeaza  hematopocza.  Hemodi- 
lupa  din  sarcina  cste  csenpala  pentru  mentinerea  unui 
flux  sanguin  adeevat  in  patul  uteroplaccntar. 

Proteinele  plasmatice 

Concentrapa  tolala  de  proteinc  plasmatice  este 
redusa  in  sarcina  (Tabel  7.4),  reducere  realizata  in  special 
pe  scama  albuminelor.  Prin  aceasta  reducere  este 
afcctaia  capacitates  de  legarc  a  mcdicamcntclordc  catre 
proteinele  plasmatice.  Presiunea  coloid-osmotica  scadc 
ca  urmare  a  reduccrii  conecntratici  dc  protcine 
plasmatice.  Concentrapa  colinesterazei  plasmatice 
scade  cu  aproximativ  25%  ui  primul  trimestru,  ramanand 
la  acest  nivcl  pana  la  sfar^itul  sarcinii. 

Implicatii  unestezice 

a.  Anestezice  intravenoase 

Modificarea  hemodinamicii,  dar  in  special  crc?tcrea 
volumului  plasmatic  altereaza  distribupa  ancstezicclor 


administrate  intravcnos.  Estecazul  tiopenlalului.  si  cfirni 
doz<i  trebuie  redusa  cu  35%,  deoarece  prezinta 
modificari  farina coci notice  caracterizatc  prin  cre§terea 
T 1/2  de  eliminare  pe  seama  cre§terii  volumului  de 
distribute.  Farmacocinetica  propofol  ului  nu  semodiftca 
insa. 


'label  7.4  Protcinclc  plasmatice  in  sarcina 


Paramctru  norm.il 

Modificarc  in 

utliniul  irimcsiru 

Proicmc  totaic  (g%)  7,X 

i? 

Albuinina  (j*%)  4.5 

1  3,3 

Globulin  a  (g%)  3.3 

T  3.7 

Raport  albuminii/globulina  1.4 

-l  0,9 

Colincstcraza  pliismalicS  (activitatc)  - 

1  cu  25% 

Presiune  colon:  osinotici  (irsnillg)  27 

122 

b.  Succiniicolina 

In  sarcinS  se  reduce  cu  25%  activitatea  colincs- 
terazei  plasmatice.  care  nu  afecteaza  timpul  de  eliminare 
sau  durata  clinica  dc  aepune  a  succinilcolinei  la  femei 
cu  enzime  gcnotipic  nonnale,  ci  numai  la  ccle  cu  o 
reducet  e  marcata  a  aetivitatii  enzimatice. 

La  1-2  zite  postpartum,  farmacocinetica  succinil- 
colinci  sc  modified  prin  scSderea  activitapi  colinesterazei 
plasmatice  $i  a  volumului  plasmatic.  ModificSrile  din 
postpartum  sc  asociaza  cu  un  timp  de  recupcrare  mai 
lung  dupaadministrarea  succinilcolinei 

COAGULAREA 

in  mod  normal,  exista  un  echilibru  nitre  mecanismelc 
hemostatice  §i  sistemul  fibrinolitic,  in  timp  ce  sarcina 
se  asociaza  cu  o  hipercoagulabilitate  o  scadere  a 
activita\ii  fibrinolitiee.  ca  o  adaptare  peniru  sangerarca 
din  patul  placentar  la  na$ierc. 

Pe  de  alta  parte,  hipercoagulabilitatea  predispunc 
la  aparitia  trombozelor  profunde  51  a  coagularii 
intravascularediseminate. 

in  sarcina  fibrinogenul  plasmatic  cre?te  de  la  3g/L 
la  5,5g/L  la  tcrmcn.  Factorii  dc  coagulate  VII,  VIII  (factor 
anti hemofi lie),  IX  (factorul  Christmas)  §i  X  cresc  in 
sarcina.  Activitatea  fibrinolitica  sc  reintoarcc  la  normal 
la  o  ora  dupa  expulzia  placentei.  Scadcrea  aetivitatii 
Fibrinolitiee  poate  influentaconcentratiadeprodu§i  de 
degradare  ai  fibrinei  (PDF),  care  reflecta  mai  putin 
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extinderca  coagularii  intravasculare  diseminate  la 
gravide. 

Cre^terea  factorilor  de  coagulare  §i  sefiderea 
concentratiei  de  antitrombina  111  sugercaza  activarea 
rapida  a  cascadci  coagularii  (Tabcl  7.5). 


Tabel  7.5  Modillcari  dc  coagulare  in  sarcina 


Paramctru 

Modificare 

Fibrinogen 

T 

Factor  11 

T 

Factor  V 

T 

Factor  VII 

1 

Factor  VIII 

r 

Factor  IX 

r 

Factor  X 

T 

Factor  XI 

; 

Factor  XII 

r 

Factor  XIII 

i 

Antitrombina  til 

x 

Factor  activator  al  plasminogenului 

1 

Factor  inhibitor  ai  plasminogenului 

T 

Pierderea  de  sange  la  na$tere 

Pierderea  de  sange  intr-o  na$tcrc  pc  calc  vaginala 
in  lauzia  imediata  totalizeaza  aproximativ  600  ml. 
Pierderea  de  sange  in  operapa  cezariana  este  de 
aproximativ  1 000  ml.  Tipul  de  anestezie  nu  are  un  impact 
major  asupra  cantitapi  de  sange  pierdute,  deoarece 
hematocritul  a  lost  similar  dupa  anestezie  generala  $i 
regionala. 

Mecanismele  de  coagulare  sunt  activate  in  timpul 
dezlipirii  placentei,  iar  activitatea  fibrinolitica  revine  la 
normal  la  scurt  timp  dupa  na$tere. 

Implicat'd  anestezice  -  administrarea  de 

sange  fit  nu§1ere 

Datorkacre$tcrii  compensatorii  a  volumului  sanguin 
in  timpul  sarcinii,  pierderea  de  sange  de  la  na§tere  nu 
sc  asociaza  cu  hipovoletnie  §i  nu  necesita  inlocuire. 
Dupa  na$tere  apare  hemoconcentra(ie  prin  scadereu 
volumului  plasmatic  de  la  85  ml/kg  la  termcn,  la  65-70 
ml/kg  in  postpartum,  in  limp  ce  volumul  hematiilor 
ramane  constant. 

Mcnjinerca  stabilitapi  hemodinamice  in  na§terile 
asociate  cu  pierderi  mai  mari  dc  sange  dccat  cclc  consi¬ 
derate  normale  in  sarcina,  se  face  la  inccpnt  prin  inlocui- 
rea  volumului  pierdul  cu  cristaloide  si  coloidc. 
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1MUNITATE 

Leucocitelc  crese  progresiv  in  timpul  sarcinii  prin 
cre§tcrca  polimorfonuclearelor,  ajungand  la  9  00Q  -  11 
000/mm3  in  sarcina.  §1  la  15  000/mm3  in  prima  zi 
postpartum. 

Crc$terea  VSH-ului  la  55-80 mm/h  $i  a  leucocitelor 
fac  ca  acestca  sa  aiba  o  valoare  diagnostics  mai  mica  in 
sarcina. 

Alterarea  functici  leucocitelor  politnorfonucleare 
determine  crc$terea  incidemei  infectiilor  in  timpul 
sarcinii,  dar  in  acela$i  limp  §i  o  imbunataprc  a 
simptomatologiei  bolilor  autoimune. 

S1STEMUL  NERVOS 

Coloana  vcrtcbrala 

In  timpul  sarcinii  se  accentueaza  lordoza  luinbara. 
Prin  compresiunca  uterului  gravid  asupra  venei  cave  §i 
prin  efeciul  vasodilatator  al  progcsteronului  se  produce 
dilatapa  vendor  peridurale.  La  gravidcle  aflatc  la 
tcrmen,  presiunea  spatiului  peridural  lombar  este 
pozitiva  in  pozitie  laterals  $i  $ezanda,  crescand  $i  mai 
mult  in  supinajie.  Presiunea  spatiului  peridural  se 
reintoarce  la  valorile  anterioarc  sarcinii,  adicS  devine 
negative,  la  6-12  ore  postpartum.  In  timpul  contractiilor 
uterine  create  atat  presiunea  spajiului  peridural,  cat  $i 
cea  a  lichidului  cefalo-rahidian. 

Implicat'd  anestezice  - 

anestezia  region  aid 

Accentuarea  lordozei  lombarc  care  reduce  spafiul 
dintre  vertebre  creeaza  dificultafi  tehnice  pentru 
realizarea  anesteziei  regionale. 

Pentru  detectarea  spatiului  peridural  se  utilizeaza 
tehnica  pierderii  rezistentei  si  nu  cea  apicaturii  aspirate, 
deoarece  presiunea  spatiului  peridural  poate  deveni 
pozitiva  in  timpul  sarcinii. 

in  anestezia  subarahnoidiana  se  constata  o  viteza 
nonnala  de  scurgerc  a  LCR  prin  ac.  Presiunea  LCR  create 
in  timpul  contractiilor  uterine,  motiv  pentru  care 
anestezicul  local  se  injeeteaza  nitre  contractii.  in  decubit 
lateral,  prin  largirea  pelvisului  §i  poziponarea  in  jos 
a  capului  gravidci,  sc  produce  raspandirea  rostrala 
a  ancstezicului  local  hiperbaric  injcctat  subarah- 
noidian. 


Sistem  nervos  simp  a  tic 

Dependents  de  sistemul  nervos  simpatic  pentru 
mentinerea  siabilitatii  hemodmamicc  create  progresiv 
in  timpul  sarcinii,  ajungand  la  un  maxim  la  termcn. 
Astfel,  simpatectomia  farmacologica  la  gravide 
determina  o  hipotensiune  artcriala  marcata. 

t  nip  Haiti  i  anestezice 

a.  Hidratarea  in  anestezia  region  a  Id 

Deoarece  sarcina  create  dependent  sistemului 
nervos  simpatic  pentru  mentinerea  tntoarcerii  venoase, 
gravidcle  necesita  un  volum  mai  mare  de  lichide  pentru 
mentinerea  stabiliiafii  hcmodinamice  in  timpul  anesteziei 
regionale.  Postpartum  la  48  de  ore,  necesarul  dc  lichide 
re  vine  la  valorile  anterioare. 

h.  Vdsoactivele 

Sarcina  se  asociaza  cu  o  modifkare  a  riSspunsului 
la  agonistii  a-adrenergici,  astfel  ca  rezistenja  sistemicS 
vascular^  create  mai  putin  prin  adrainistrarea 
adrenaline!,  noradrenalinei  $i  fenilefrinci.  Dc  asemenea, 
deoarece  in  sarcina  se  produce  o  reducere  a  raspunsului 
cronotropic  la  izoprotcre.no!  $i  adrcnalina,  acc$ti  agenti 
sunt  mai  putin  eftcienti  ca  markeri  ai  injeepei 
intra vasculare  in  timpul  anesteziei  regionale. 

Analgczia  indusa  dc  sarcina 

In  cadrul  modificarilor  SNC,  sc  dcscric  in  sarcina  o 
crc$tere  a  p-endorfmelor,  o  $c£dere  a  nivelului 
substanjei  P,  care,  asociate  crejjterii  progesteronului, 
vor  contribui  la  a$a-nuinitul  fenomen  de  "analgezie 
indusa  de  sarcinfi". 

Implicat'd  anestezice  -  anestezice  locate 

Sensibilitatca  librei  nervoase  la  anestezice  locale 
create  datorita  modificarilor  in  conformafia  neuro- 
hormonala  din  sarcina.  Debutul  anesteziei  este  mai  rapid 
$i  durata  anesteziei  este  mai  lunga  decat  la  al|i  pacicnii 

Dozele  pentru  anestezia  subarahnoidiana  se  reduc 
cu  33%  datorita  cre$terii  sensibilitatii  nervoase  la 
anestezice  locale  si  reduccrii  volumului  LCR. 

Dozele  man  de  anestezic  local  administrate  peridural 
detennina  aceea$i  extensie  a  anesteziei  peridurale  la 
gravide  ca  §i  la  alii  pacienji.  Gravidcle  prezinta  insa  o 
extensie  mai  mare  a  dozelor  mici  de  anestezic  local  (a 
dozei  necesare  pentru  un  metamer),  datorita  crc$terii 
sensibilitajii  fibrei  nervoase. 
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FLUXUL  SANGUIN  UTERO- 
PLACENTAR 

Fluxul  sanguin  utero-placentar  realizeazS  transports 
oxigenului  §i  substantelor  nutritive  la  OH.  In  timpul 
sarcinii,  fluxul  uterin  create  dc  la  50-100  ml/min.,  iar 
inaintc  dc  sarcina  la  mai  mult  dc  700  ml/min.  la  termcn. 
Aproxirnativ  70-90%  din  fluxul  uterin  se  distribuie  in 
spatiile  interviloase.  reprezeniand  fluxul  placentar.  DacS 
inainte  de  debutul  sarcinii  fluxul  sanguin  uterin 
reprezintu  5%  din  debitul  cardiac,  la  tennen  acesta 
reprezinta  12%. 

Cre§terea  fluxului  sanguin  uterin,  explicate  prin 
relaxarea  selectiva  a  arterei  uterine,  se  datoreazS 
cliberarii  din  cndoteliul  vascular  a  unor  substantc 
vasodilatatoare  (PG1-?  $i  oxid  nitric),  precum  $i  prezenfa 
unor  conccntrafii  mari  de  estrogeni  locali  care  scad 
activitaiea  unor  enzinie  intracelulare  care  mediaza 
vasoconstricpa. 

Fluxul  sanguin  uterin  depinde  de  presiunea  de 
perfuzic $i  dc rezistenta  vasculara  dupa  formula: 

Presiunea  arteriala  uterina  - 
presiunea  venoasa  uterina 

Flux  sanguin  uterin  - - 

Rezisteufa  vasculara  uterina 

Dupa  cum  seobservadin  formula  de  mai  sus,  fluxul 
sanguin  uterin  scade  prin: 

1 .  Reducerca  presiunii  arteriale  uterine 

2.  Crc$terca  presiunii  venoase  uterine 

3.  Cre$terea  rezistenfei  vasculare  uterine 

1 .  Rcduccrca  presiunii  arteriale  uterine  se  datorer.za 
hipotensiunii  arteriale,  ale  carei  cauze  sunt: 

L  Compresiuneaaorto-cava 
Hemoragia  /  hipovolcmia 
Hipotensiunea  indusa  medicamentos 

L  Bloculsimpatic 

2.  Cre$terea  presiunii  venoase  uterine  se  datorcazfl 
comprcsiumi  pc  vena  cav2  prin: 

L  Contractii  uterine 

_  Hipertonie  uterina  (oxistin) 

-  Hipertonia  musculaturii  schcleticc  (convulsii,  ma- 
nevra  Valsalva) 

3.  Crc$terca  rezistenfei  vasculare  uterine  apare  prin: 

.  Vasoconstrictoareendogcnc(catccolamine) 

L  Vasoconstrictoare  exogene  (adrenal ina,  fenil- 
efrina). 


Factorii  determinant  in  inodificarile  fluxului  sanguin 
uterin  sunt:  tensiunca  arteriala  sistemicS,  presiunea 
venoasa  uterina  §i  rezistenta  vasculara  uterina.  Admi- 
nistrarea  dc  vasodilatatoare  sistemice  (nitroglicerina, 
nitroprusiat  de  sodiu,  hidralazina)  nu  §i-au  dovedit 
eficicnta  in  relaxarea  selectiva  a  arterei  uterine. 
Administrarea  de  sulfat  de  inagneziu  induce  o  cre§tere 
a  fluxului  sanguin  uterin.  aeponand  ca  un  vasodilatator 
pe  artera  uterina. 

fmplicatii  anestezice  —  eject u /  tehnicilor 

anestezice  asupra  fluxului  uterin 

Analgczia  regional^  la  nature  arc  un  efect  benefic 
asupra  fluxului  uterin,  determinand  cre$terea  lui.  Acest 
efect  se  realizeaz5  prin  combaterea  durerii  de  la  na$tere, 
prin  simpaticoliza  §i  anularea  hiperventila;iei  materne. 
S-a  constatat  ca,  in  absenta  hipotensiunii  arteriale, 
anestezia  spinalS  “per  se,?  nu  modifies  fluxul  sanguin 
uterin  in  timpul  na^tciii  sau  operapei  cezariene.  La 
gravklde  aflatc  in  afara  travaliului,  analgczia  periduraUt 
create  fluxul  sanguin  uteroplacentar. 

Etectul  nefavorabil  al  anesteziei  regionale  asupra 
fluxului  uterin  constain  hipotensiunea  arteriala  pc  care 
o  poate  induce.  Administrarea  din  gre^eala  intra vascu¬ 
lara  de  adrenalin!  sau  anestezice  locale  in  ticipu!  ancstc- 
zici  periduralc,  reduce  tranzitoriu  fluxul  sanguin  uterin. 

La  pacienrele  obstetrical e,  vasopresorul  de  elecfie 
in  tratamentul  hipotensiunii  arteriale  este  efedrina. 
Comparativ  cu  agoni$tii  a2-adrcncrgici,  efedrina  arc 
avantajul  tic  a  create  tensi tinea  arteriala  prin  cre$terea 
debitului  cardiac,  cu  un  efect  vasoconstrictor  mai  mic 
asupra  fluxului  uterin.  in  urgentele  cardiovasculare 
ins  ft,  alegerea  vasoprcsorului  se  face  dupa  eficicnta  sa 
$i  nu  dupfl  diferentele  care  exists  intre  ele  privind 
actiunca  directs  asupra  fluxului  sanguin  uterin. 

Anesteziei  genera/a 

Dozclc  clinice  de  agenfi  anesteziei  generali  au  un 
efect  minim  asupra  fluxului  sanguin  uterin.  Mecanismul 
indirect  prin  care  acc$ti  agent  i  pot  reduce  fluxul  sanguin 
uterin  const!  in  hipotensiunea  pe  care  o  pot  induce 
(ex.  tiopental,  agenji  halogenati  inhalatori).  Intubafia 
traheala  in  timpul  unci  ancstczii  superficial  determine 
eliberarea  dc  catecolaminc,  cu  efccte  nefavorabile  asupra 
fluxului  uterin.  Hiperventilafia  matema  cu  presume 
intennitent  pozitiva  urmata  de  hipocapnie  reduce  de 
asemenea  fluxul  sanguin  uterin. 
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PLACENTA 

Placenta  este  organul  care  rcalizcaza  schimburile 
fiziologice  dintre  ciiculajia  matema  §i  fetala.  avand  in 
acela§i  timp  functii  hormonale  $i  imunologice. 

Patologia  placentei  se  rasfrange  asupra  sanMtii 
fatului. 

Anatomic 

Partea  fetalS  a  placentei  este  compusa  din  menibrana 
amniotica,  membrana  coriala,  trunchiurile  viloasc 
(Fig.7.2).  Membrana  amnioticil  acoperft  faja  fetala. 
Membrana  coriala  este  formata  din  fesut  conjunctiv  in 
care  se  ramifica  arterele  §i  venelc  onibilicalc.  care  irimit 
ramificatiile  lor  in  trunchiurile  viloasc.  Trunchiurile 
viloase  sunt  ramificalii  din  corionul  bazal.  care  strabat 
grosimea  placentei  (spapul  intervilos).  Unitatca 
structural^  do  bazS  a  placentei  fetale  este  vilozitatea 
coriala  a  carei  struetura  histoiogica  consta  dintr-un 
inveli$  cpitelial  format  dintr-un  strat  extern 
sincitiotrofoblast  -  cu  o  struetura  care  mare$tc 
suprafala  rcspiratoric  a  placentei,  un  strat  intern  - 
citocrofoblasi-care  este  dotat  cu  activitate  endocrino- 
meiabolica  important^.  In  constitupa  vilozitaiii  coriale 
mai  intra  un  ax  vascular  in  marile  trunchiuri  viloasc. 
format  dintr-o  artcra  §i  o  vena,  precum  o  stroma 
conjunctiva. 

Partea  matema  este  mult  mai  redusa  ca  volum  faja 
de  placenta  fetala  $i  consta  din  placa  bazala  $i  din 
spapile  interviloase. 

Vi>ua  ombilicala  Arwrc  umbilical*.’ 

Membrana  corioanmiotica  . 


Miomemi  Ancrc  spirale 


Fig.7.2  Vasde  inatemc  $i  fetale  ale  placentei. 


Circulatia  la  nivchil  placentei 

La  nivelul  placentei  cxista  doua  sisteme  circulatorii. 
$i  anumc:  sistcraul  circulator  rnaterit  deschis  (utero- 
placcntar  sau  intervilozitar)  $i  sistemul  circulator  fetal 
deschis  (corioembrionar  sau  intravilozitar).  Aceste 
doua  sisteme  circulatori  i  sunt  separate  de  doua  straturi 
celulare  (sinciliotrofoblast  $i  citotrofoblast),  adica  de 
inveli$ul  epitelial  al  vilozittyii  coriale.  strut  care  scade 
in  grosime  la  termen.  La  accst  niveL  se  realizeazS 
schimburile  metabolice  intre  sangele  matem  care 
cedeaza  oxigen  §i  substanfe  nutritive  iatului  preia 
bioxidul  de  carbon  $i  cataboliti i  din  sangele  fetal. 

Vilozitaple  coriale  contiu  ramuri  ale  arcerelor 
vendor  ombilicale  inconjuratc  de  sange  matem 
provenind  din  arterele  spiralate.  in  timpul  sarcinii, 
adaptable  anatoinice  determina  vasodilatatia  arterclor 
spiralate,  realizand  un  sector  vascular  cu  rezistenfS 
scazuta,  care  pennite  trecerea  sangclui  in  placenta. 
Astfel,  iluxul  sanguin  placentar  normal  depinde  dc 
meminerea  unei  presiuni  arteriale  normale. 

Fiziologie 

I  ii nc title  placentei 

Placenta  este  o  bariera  imperfecta,  dcoarccc  pennite 
trecerea  substuntelor,  a  hematiilor  chiar  intre  cele  doua 
circuite.  Expunerea  fetala  este  restransa  prin  prezenja 
in  placenta  a  izoenzimelor  citoeromului  P45l),  legurea 
unor  substiinlc  de  |esutul  placentar  $i  depinde  de 
grosimea  membrane  i. 

In  afara  de  tunctia  de  bariera.  placenta  define  o  func- 
tie  hormonala.  Astfel,  enzimelc  placentare  transforma 
precursorii  steroidieni  in  estrogeni  $i  progesteron. 
Placenta  produce  lactogcnul  placentar  (somatouopma 
corionica  umana),  gonadotrofina  corionic2  umana. 

Furscfia  itnunologica  a  placentei  arc  rol  in 
luodificarea  sistemului  imun  al  matnei  $i  al  tarului  pentru 
prevenirea  rejetului  fetal.  Aceste  inodificari  imunologice 
pot  fi  cauza  extensiei  rapide  a  cancerului  in  timpul 
sarcinii  $i  agravarea  unor  afectiuni  virale. 

Transportul  gazelor  respiratorii  este  cea  mai 
importanta  functie  a  placentei.  Schimbul  de  gaze  intre 
mama  fat  are  Ioc  in  spatiul  intervilos,  fiind  guvernat 
dc  iegile  difuziunii  §i  ajutat  deaftnitafile  diferite  pentru 
oxigen  ale  hemoglobinei  matemc  si  fetale  I  Icmoglobina 
fetala  (HbF)  are  o  afmitatc  mai  mare  pentru  ox  igen  decat 


hemoglobina  adultului  (HbA).  Afiniturea  mai  mare  a 
HbF  pentru  oxigen  sc  explica  prin  scaderea  2,3- 
difosfogliceratului  (2,3-DPG).  HbF  poatc  Icga  mai  mult 
oxigen  decat  HbA.  Curba  de  disociatie  a  HbF  este 
deviata  la  stanga. 

Transferul  placentar  ul  medicamentelor 

Factorii  care  intluenteaza  transferul  placentar  sunt: 
caracteristicile  frzi  co-chi  mice  ale  medicamentelor, 
cone  entrap  ia  lor  in  plasma  maierna,  proprietatile 
placentei  §i  ahemodinamicii  din  unitatea  feto-matema. 
Agenjii  ancstczici  din  circulapa  maicmS  traverseaza 
placenta  prin  difuziune  simpla,  proces  guvemat  de 
factori  fizico-chimici  exprimat  in  legea  hii  Fick.  Rata  de 
difuziune  cstc  in  functic  dc  gradienm!  dc  coiKcntrape 
al  substantei  libere  intre  sangele  matem  fetal, 
suprafata  destinata  transferului  $i  grosimea  membranei. 
Relapa  se  exprima  prin  formula: 

KxAxC  -Cf 
Q/t= - - , 

D 

unde: 

Q/t  ~  rata  de  difuziune 

A  -  aria  supra  fete i  dc  transfer 

Cm  “  concentratia  substantei  libere  in  sangele 
matem 

Cf  -  concern rajia  substantei  libere  in  sangele  fetal 

D  =  grosimea  membranei 

K  -  constanta  de  di fuziune  a  substantei  prin  mem¬ 
brana  (care  depinde  dc  caracterisiici  fizico-ehimice  cum 
sunt  greutatea  moleculara,  liposolubilitatea.  gradul  de 
ionizare) 

Difuziunea  este  direct  proporiionala  cu  gradientul 
de  concentratie  matemo-fetal,  suprafata  placentei  care 
ia  parte  la  transfer  invers  proporiionala  cu  grosimea 
placcntci.  Liposolubilitatea,  gradul  dc  ionizare  legarea 
de  proteinc  afccteaza  transferal  placentar,  la  fel  $1  doza, 
calea  de  administrare,  impreuna  cu  absorb!  ia,  distributia 
§i  inetabolismul  mamei. 

Caracteristicile  fizico-chimice  de  care 

depinde  transferul  placentar 

Greutatea  moleculara 

Compu§ii  cu  o  greutate  moleculara  mai  mica  de  50U 
dal  torn*  traverse az5  placenta.  Multe  dintre  substantclc 
anestezice  au  o  greulalc  moleculara  care  permite 
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transferal  placentar  (de  ex.  anesteziccle  locale  cu 
greutati  moleculare  intre  220  $i  325  dc  daltoni) 

L  ipos  oluhil  it  a  tea 

Substantelecu  liposolubilitaie  r.iai  mare  traverseaza 
mai  rapid  rr.embrar.cle  biologicc. 

Membrana  placentara  este  permeabila  pentru 
substan|ele  liposohibile  care  urmcaza  un  transfer  ce 
depinde  de  gradientul  de  concentratie  $i  de  fluxul  san- 
guin  dc  cele  doua  parti.  Hipotensiunea  maierna  reduce 
lluxul  sanguin  placentar  $i  transferul  substantelor 
liposolubile. 

Gradul  de  ionizare 

Forma  ncionizata  a  unei  substante  are  o 
liposolubilitaie  mai  marc  deeat  forma  ionizata.  Gradul 
mai  mic  de  ioiuzare(mai  multa substanta  in  forma  libera, 
neionizata,  la  pH  fiziologic)  al  unei  substante  create 
difuziunea. 

Membrana  placeman*  este  incSrcata  electric, 
moleculele  ionizatc  cu  aceea§i  sarcina  electrica  sunt 
respinse,  in  timp  ce  acclca  cu  sarcini  opuse  sum  atrasc. 

Transferul  transplacentar  depmde  de  gradientul 
dintre  pH-ul  matem  $i  fetal,  deoarece  gradul  de  ionizare 
depinde  de  pi  I.  In  partea  placentara  matema,  gradul  de 
ionizare  al  unei  substante  cu  un  pH  acid  este  mai  mare 
decat  in  partea  fetal  a.  Pent  ru  substanfcle  cu  pH  bazic 
lucrurile  sc  pelrcc  invers. 

Legarea  de  prole ine 

Substantele  care  se  leaga  puternic  de  proieine 
traverseaza  mai  greu  batiera  placentara.  Legarea  de 
proteine  depinde  de  pH,  astfel  aeido/a  reduce  legarea 
de  proteine  a  anestezicelor  locale.  Reducerea 
concentrapei  de  albumin;*  crc$te  proportia  dc  substanta 
libera,  nelegata  de  proteine. 

In  afara  de  caracteristicile  fizico-chimice  ale 
substantelor.  transferal  placentar  depinde  de  grosimea 
epiteliului  trofoblastic  care  se  reduce  la  termen,  prccum 
si  de  hemodinamica  materna. 

Transferul  placentar  a l  anestezicelor 

A nestczice  inhalaiorii 

Liposolubilitatea  $i  greutatea  moleculara  mica  a 
acestoragenti  faciliteaza  transferul  rapid  transplacentar 
(label  7.6).  Prclungirea  intervalului  dintre  induejia 
ancstczici  gencrale  si  extraepa  fatului  detemiina  scorun 
Apgarmai  mici. 

A  nestez ice  infra ven oase 

Tiopentalul  cstc  un  acid  slab  cu  liposolubilitaie 
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mare,  legal  in  proporjie  dc  75%  dc  albumina  plasmaticS. 
care  iraverseazS  variabil  membrana  placentarfi  (media 
valorilor  raponului  fetal  /  matem  intre  0,43  $i  0,7). 
Benzodiazepincle  sum  agenti  anestezici  cu 
liposolubilitate  §i  grad  de  ionizare  mare,  care  in  mod 
normal  nu  se  administreaza  mamei  in  operapu  cezariana 
sau  na$tere,  datorita  efeclelor  dcprimanlc  respiratorii 
asupra  fetului  (Diazepam  F/M=l;  Midazolam  F/M=0,76). 
Ketamina,  de$i  are  o  liposolubilitate  mai  mica  decat 
tiopentalul,  are  un  report  intre  concentratia  fetala  $i 
cea  matema  dc  1 ,26.  dcci  traverseazil  rapid  placenta. 


Tab  el  7.6  Transferal  placentar  al  ancstezicelor 


Anestezic 

Raportul  F/M  intre 
circulajia  fetala  $i 
matema  a  ar.cstezicului 

Anestczice 

llalotan 

0,87 

irhakitori  i 

En  Huron 

0,6 

Isofluran 

0.91 

Protoxid  de  azot  0,83 

Anestczice 

Tiopentol 

0,4-  1.1 

intravenoase 

Ketamina 

1,2ft 

Propofol 

0.65  -  0.85 

Etomidat 

0,5 

Diazepam 

i 

Lorazcpam 

1 

Midazolam 

0,76 

Opioide 

Petidina 

l 

Morfma 

0,92 

Fentanyl 

0,57 

Alfcntanil* 

0.30 

Sufentanil 

- 

Butorfanol 

0.84 

NalbufmS 

0.97 

Anestezicc 

Bupivacaina 

0,3 

locale 

Etidocaina 

0.3 

Xilina 

0.5  Otf 

Mepivacaina 

0.6 -0.7 

Prilocaina 

>  1 

Ropivacaina 

0,2 

Relaxante 

Succinilcolina 

- 

D-Tubocurarina  0,12 

Pancuronium 

0,19-0,26 

Vecuronium 

0,11  -  0.12 

Atracurium 

0,07 

Aniicoliiiergicc 

Atropina 

0,93 

Scopolamina 

1 

Glicopiroiat 

0,22 

Opbidele 

Peiidina  ramane  opioidul  cel  mai  util  izat,  de§i  admi- 
nistrarea  sa se  asociaza  cu  depresia  SNC  §i  a  respirapei 


neonatale.  La  90  de  secunde  de  la  administrarea 
intravenous^,  peiidina  iraverscaza  rapid  bariera. 
Peiidina  are  o  liposolubilitate  intermediary  intre  fentanyl 
$i  morfma.  Morfma,  un  opioid  cu  hidrosolubilitate  mare 
liposolubilitate  mica,  slab  legate  dc  al  -  acid 
glicoproteina,  traverscazS  placenta  chiar  in  administrate 
subarahnoidianS  (F/M=0,92).  Concentratia  fetala 
absolutaeste  sub  aceea  care cauzeaza  comp!ica(ii  fetale 
$i  neonatale.  Fentanylul  face  parte  din  grupa  opioidelor 
cu  liposolubilitate  marc,  legal  puternic  de  albumina  cu 
un  raport  F/M=0,57,  in  timp  ce  alfentanilul  are  un  report 
F/M=0,30.  Administrarea  sufentanilului  peridural, 
opioidul  cu  liposolubilitatca  cea  mai  marc,  nu  a  dus  la 
determinarea  sa  in  sangele  venos  ombilical,  ceea  ce  il 
recomanda  ca  opioid  de  elecpe  in  administrarea  spinala 
in  obstetrics. 

Relaxante  mu&culare 

Sunt  saruri  cuatemare  dc  amoniu,  putemic  ionizate, 
care  nu  traverscazS  bariera  placentaril.  Administrarea 
unci  singure  doze  de  succinilcolina  nu  se  detecteazS  in 
sangele  venos  ombilical  la  na§tcre,  ci  numai 
administrarea  unei  doze  mai  man  de  300  mg.  Rclaxantcle 
nedepolarizante  (d-tubocurarina,  pancuronium, 
vecuronium,  atracurium)  determine  raporturi  mici  F/M. 

Anestczice  locale 

Sunt  baze  slabe  cu  un  grad  mic  de  ionizare,  cu  o 
liposolubilitate  de  la  intermediary  la  crescuta  §i  legare 
variabiln  de  al  -  acid  glicoproteina,  al  c5ror  transfer 
estc  dependent  de  fluxul  sanguin.  Raportul  F/M  estc 
influcn|at  in  cea  mai  mare  parte  de  legarea  de  a  l  -  acid 
glicoproteina,  ancstezicelc  locale  legate  putemic  avand 
un  transfer  transplaccntar redus (bupivacaina  F/M“0,3; 
xilina  F/M=0, 5-0,6;  prilocaina>!).  Ropivacaina  are 
raportul  F/M  de  0,2,  iar  cloroprocaina  determine  nivelc 
putin  adeevate  la  fot. 

A  nticolinergice 

Dintre  anticolinergicc,  cel  mai  mic  transfer  al  barierei 
placentarc  il  are  glicopirolatul,  in  timp  ce  atropina  $i 
scopolamina  traverscazS  placenta. 
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8.  Principii  de  farmacologie 


Brian  J.  Pollard 


Farmacologia  clinica  cstc  un  element  central  in 
practica  anestezica.  Administrarea  unui  medicament 
pe  cale  i.v.  determina  un  raspuns  rapid,  fapt  valabil 
atat  pentru  efectele  deztrubilc,  cat  §i  pentru  cele 
indezirabile.  Efectele  observate  ale  unui  medicament 
nu  reprezinta  rezultatul  direct  al  prezentei  acestuia, 
ci  raspunsul  la  prezenja  sa  in  organism.  La  tnceput  s- 
a  apreciat  ca  accst  lucni  sc  datoreaza  unci  intcractiuni 
fizice,  medicamentul  combinandu-se  cu  celula  pentni 
a  genera  o  modi fi care  fizici  in  celula,  ca  de  exeniplu 
modificarea  tensiunii  supcrficiale  sau  a  presiunii 
osmotice.  Cercetariic  de  pionicrat  ale  lui  Sanglerv  $i 
Ehrlich  de  la  incepulul  secolului  XX  an  impus 
conceptul  existentei  unor  sit usur i  pe  suprafata 
celulelor  care  ar  avea  proprietatea  de  a  stabili  legaturi 
spccitice  cu  molcculelc  exteme.  Ulterior  s-a  dovedit 
ca  medicamentelc  interactioneaza  cu  aceste  situsuri 
de  suprafata  ale  celulelor.  iar  Ehrlich  le-a  denumit 
“receptori”.  Studii  ale  lui  A  J.  Clarke,  de  asemenea  la 
inceputid  secolului  XX.  s-au  con  central  pe  rclapa 
cantitativa  dintre  concentrate  $1  actiune.  Clarke  a 
examinat  raspunsul  lacre^terea  gradata  a  concentrapei 
de  acetilcolina.  Graficul  care  descrie  relatia  dintre 
eoncenirapa  de  acetilcolina  $i  efectele  produse  are 
forma  unci  curbe  (Fig.8. 1)  care  poatc  fi  exprimatfl 
matematic  prin  formula: 

Y 

X  =  - K  , 

10O-Y 

unde  X  -  concentra]ia  de  acetilcolina;  Y  =  efccrul 
exprimat  ca  procente  din  efcetul  maxim  posibil;  K  = 
constanta. 

Cea  rriai  simple  explicate  a  acestei  relatii  a  fast 
existent  unei  reaefii  reversibile  macromoleculare 
intre  doua  entitaji:  medicament  §i  un  situs  unic  de 
legatura  aflat  pe  celula  (Clarke  1 926.  1927).  Cu  toate 
ca  fusese  stabilit  conceptul  de  receptori  de  suprafata, 
ace$:ia  au  ratnas  o  teorie  pana  in  anii  1 970.  cand  tehno- 


logia  avansata  a  microscopiei  eSectronicc  a  permis 
vizualizarea  lor.  Dezvoltarea  ultcrioara  a  biochimiei  a 
permis  ca  receptorii  sa  poata  ti  izolati  $i  purificafi,  chiar 
sa  tie  introdu§i  in  membrane  lipidicc  artifieiale.  Dezvol- 
tarea  tchnicilor  de  stabilire  a  lcgaturilor  imunologice 
aajuta!  la  electuarca  de  cercetari  suplimentare. 


g 

= 

3. 

i 


T - - - - - *  ' 

Doza  sau  concentrate. 

Fig-8.1  Relatia  dozS-cfect,  ideniicsicu  accca  descrisa  de  Clarke. 

Trebuie  sa  retincm  ca.  in  ciuda  acceptarii  largi  a 
teorici  aepunii  medicamcntului  asupra  rcccptorului, 
exists  un  numar  mic  de  substance  care  pot  actions, 
chiar  numai  partial,  prin  mijloace  fizice.  Agentii 
anestezici  gazo§i  §i  volatili  sunt  considered  a  actions 
in  acest  mod,  cu  toate  ca  numeral  alp  agenp  anestezici 
antreneaza  probabil  sistcmele  de  receptori  (cx. 
barbituricele  $i  benzodiazepinele). 

RECEPTORI 

Receptorul  este  o  entitate  care  se  leaga  de  un 
medicament  sau  o  substanfa  cu  rol  de  mediator  :?i  care 
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ini(iaza  un  lan{  dc  cvenimente  care  conduc  la  un  efect 
(sau  !a  o  parte  din  efect  dac3  este  necesarS  depa§irea 
unui  prag).  Ace$tia  trebuie  deosebiji  de  altc  sirusuri 
care  teaga  medicamente,  dar  far5  sd  rezulie  un  raspuns, 
de  exemplu,  proteinele  plasmatice.  Acestea  din  urma 
sunt  numite  “acceptori".  Prczenfa  §1  concentratia 
acestor  acceptori  inactivi  pot  influenza  In  mod 
considerabil  actiunea  unui  medicament,  fie  prin 
inlaturarea  sa  din  biofaza  active,  mic§orand  in  felul 
acesta  efectul  a$teptat,  fie  acjionand  asemeni  unui  loc 
de  depozitare  avand  posibilitatea  potentials  de  a 
prelungi  efectul. 

IJn  receptor  are  trei  propriety :  sensibilitate, 
selectivitate  specificitate.  Un  raspuns  produs  numai 
de  un  gmp  redus  de  substance  avand  o  structure 
chimica  similara  define$te  selectivitatea.  RSspunsul 
la  un  agent  agonist  care  actioncaza  pe  oricarc  set  de 
receptori  este  intotdeauna  accla$i  pentru  ca  celulele 
insele  il  determina  (specificitatca). 

Receptori i  sunt  de  obicei  clasilicati  corespunzStor 
sistemelor  tints  cu  care  se  inrudesc  (de  exemplu 
colinergic,  adrenergic),  in  majoritatea  sistemelor,  studii 
detaliate  cu  ajuiorul  unor  agoni?ti  $i  antagoni§ti  dc 
inalta  selectivitate  au  evidential  multc  subdiviziuni: 
de  exemplu,  sistemul  adrenergic  a  1  ,a2,  pi,  [52. 

O  alta  clasificarc  rezulta  din  localizarea  anatomica  a 
receptori  I  or,  tesuturile  pe  care  se  afl3  receptorii  fiind 
folosite  pentru  a-i  clasifica:  de  exemplu,  receptorii 
colinergici  inuscarinici  se  pot  afla  pe  mu$chii  netezi 
sau  in  tesutul  glandular.  O  clasificarc  rccenta  utilizeaza 
noutatile  biologiei  molccularc.  Izolarea  §i  studiul 
receptori  lor  a  permis  determinarea  seevenfei 
aminoaciziior  din  cadrul  acizilor  nucleici:  in  prezent, 
receptorii  pot  11  clasificali  teoretic  in  mod  foarte 
detaliat,  corespunzaior  secvenfei  geneticc  care 
codified  receptorul. 

LEGATLRA  MEDICAMENT- 
RECEPTOR 

LegSlurile  chimice  care  unese  mcdicamentelc  $i 
receptorii  pot  fi  imparjite  in  doua  tipuri  principale: 
covalcntc  $i  electrostatice,  ambele  avand  subtipuri. 

Legaturi  covalente.  Acestea  sunt  legaturi 
puternice  generate  prin  ulilizarea  in  comun  a 
dectronilor  de  pe  orbitele  exterioare  a  doi  alomi.  Un 


exemplu  este  I  egS  turn  di  litre  carbon  $i  hidrogen  (C-H). 
Legiiturilc  duble  sunt  formate  prin  utiiizarea  in  comun  a 
doua  percchi  dc  electroni,  iar  legatmile  triple  prin 
punerea  in  comun  a  trei  perechi  de  electroni.  Cand  sum 
implicati  doi  atomi  diferiji,  punerea  in  comun  nu  se  poatc 
face  in  mod  egal,  iar  rezultatul  va  fi  acela  ca  unui  va 
avea  o  mica  IncarcSiura  electrica  pozitiva,  iarcelalalt  o 
incSrcatura  identic.!,  dar  negativa.  Dipolul  rczultat  poate 
fi  amplificat  de  catre  atomi  sail  grupe  de  atomi  locali. 
asttel  incat  pot  sa  apara  incarcaturi  electrice  importante 
in  anumite  puncte  ale  moleculei.  Se  poate  realiza  un 
dipol  de  magnitudine  suficienta  pentru  a  permite 
nioleculelor  sa  creeze  legaturi  pe  baza  forteloi 
electrostatiee. 

Legaturi  electrostatice  (valente).  Aceste  legaturi 
sunt  formate  prin  atractia  exercitata  de  sarcini  electrice 
opusc  $i  apar  curcnt  in  cazul  legaturilor  medicament- 
receptor.  Intensitatea  legaturilor  stabilitc  intre 
molecule  depinde  de  sarcinile  electrice  implicate. 
Cand  incarcarea  electrica  este  slaba  (dc  exemplu  este 
formata  numai  prin  distribute  incgala  a  electronilor 
intr-o  leganira  covalenta),  atunci  legaturile  vor  fi  slabe. 
In  aceste  circumstanle  va  11  posibil  ca  moleculele  sa 
se  ata^eze  una  de  alta  numai  cand  se  apropic  foarte 
mult,  lmplicarea  acestei  categorii  de  valenjc  in  legarea 
medicamentului  de  receptor  este  dc  a$teptat,  dcoarece 
forma  majoritapi  niedicamentelor  este  foarte  specified 
§i  complementary  celei  a  rcceplorilor.  Analogia 
prezenta  aici  este  de  tip  broasca  §i  chcic. 

Ca§tigarca  sau  pierderea  unui  proton  (atom  de 
hidrogen)  va  avea  ca  rezultat,  la  nivelul  entitafii, 
incarcarea  electrica  pozitiva  sau  negativa.  lonizarca 
creeaza  o  incarcarc  electrica  mai  pulcmica,  dependents 
dc  pH-ul  medicamentului  §i  de  pKa-ul  moleculei. 
Incarcarea  electrica  putemica  joaca  un  rol  important  in 
cazul  legaturilor  nespecifice  ale  medicamentului  cu 
locusuri  care  nu  reprezinta  caracteristicilcunui  receptor, 
cu  toate  ca  pot  II  prezente  §i  in  cazul  legaturilor  tip 
medi  camen  t-receptor. 

Valcn|ele  hidrogenului  sunt  de  tip  ionic  $i  sunt 
foarte  slabe.  in  accst  caz  specific,  valenta  este  rezultatul 
existentei  unui  dipol  identic  sau  al  unei  legaturi 
covalente  care  implica  un  atom  de  hidrogen.  Valentcle 
hidrogenului  servesc  in  primul  rand  la  int3rirea  altor 
tipuri  de  legaturi  ionicc.  Important  valcntelor 
hidrogenului  in  sistemele  biologice  este  considerabila. 


Structura  macromoleculara  a  ADN-ului,  prccum  $i  a  altor 
proteine  complexedepinde  de  prezenta  unui  numar  mare 
de  legaturi  de  hidrogen.  Legaturile  Van  Dei  Waals  sunt 
$ i  mai  slabe  $i  rezultS  din  distorsiunea  orbilelor  de 
electroni  aflate  la periferia atomilor  situap  in  imediata 
apropiere.  Flc  fiimizeazaforfc  eleclrostatice  foarte  slabe, 
dar  capabilc  sa  intareasca  alte  legaturi  §i  sa  ajute  la 
stabilizarea  anumitor  strucluri  sau  interacpuni 
moleculare. 

RELATIA  STRUCTURA-ACTIIJNE 

Receptorii  sunt  structuri  specilice  de  pe  suprafata 
celulelor.  Exista  un  nuinar  mare  de  receptoii  diferiti, 
avand  fiecare  cate  o  familie  de  inedicamente  cu  care 
mtcracponcazfi.  in  general,  reacpile  incruci$ate  cu 
medicamente  din  familii  separate  sunt  pujine  la  numar 
sau  abscntc.  Dc  cxcmplu,  tubocurarina  sc  Icaga  de 
receptorii  nicotinici  pcntru  acetilcolina,  iar 
diazepamul  de  receptorii  benzodiazcpinici.  dar  nici 
unul  nu  are  efcci  pe  celalalt  receptor.  Tubocurarina  $i 
diazepamul  difcrS  foarte  mult  prin  structura  lor  chimicti. 
Rezulta  ca  pcntru  o  aepune  pe  un  anumit  sistem  de 
rcccptori  estc  ncvoic  ca  molccula  sa  aiba  o  anumita 
forma  $i/$au  marime.  Ata§arca  de  receptoii  poate  sa 
implice  doar  o  mica  parte  a  moleculei.  De  exemplu, 
galtamina,  pancuroniu)  §i  atracurium  au  acclajp  efect 
asupra  rcceptorilor  nicotinici  pentru  acetilcolina  ca  §i 
tubocurarina.  Pe  dc  alta  parte,  midazolamul,  temaze- 
pamul  lorazepamul  se  Icaga  top  dc  receptorii  benzo- 
diazepinici.  In  ambele  cazuri  structura  individual^  a 
fieearui  component  al  seriei  difera,  dar  exista  similaritap 
in  intcriorul  moleculclor.  Trebuie  sa  existe  cateva  pSrti 
componente  ale  fiecarei  molecule  care  sil  fie  comune 
seriei  si  care  sc  pot  combina  cu  receptorii.  aceasta  fiind 
baza  relatiei  stmetura -actiunc.  O  buna  analogic  pentru 
actiunea  unui  medicament  asupra  unui  receptor  estc 
aceca  a  sistemului  broasca  (receptor)  $i  cheie 
(medicament).  Aceasta  analogic,  de$i  grosolana, 
demonstrcazS  anumitc  componente  importante: 

-  chcia  (mcdicamentul)  estc  capabila  sa  actionczc 
asupra  broa$tei  (receptor)  $i  deschide  u$a  (raspuns); 

-  broasca  (reccptorul)  estc  specified  unui  anumit 
tip  de  cheic  (medicament); 

-  broasca  (recepiorul)  poate  fi  rotita  de  catre  alte 
chci  (mcdicamcntc).  dc§i  acestca  nu  sunt  similare  cclci 
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corcctc  (cheic  “schclet”,  agoni$ti  sintetici  etc.).  O  cheie 
“incorecta”  (agoni§ti  sintetici)  poate  aefiona 
accidental  asupra  altor  broa$te  (se  poate  ata$a  de  alp 
receptori); 

-  broasca  (receptorul)  poate  fi  blocata  prin 
introducerea  unei  chei  gre§ite  (antagonist)  §i  acest 
lucru  poate  opri  folosirca  chei i  corecte  (raspuns 
blocat). 

Studiul  relap  i  lor  dintre  structura  §i  aepune  ne-a 
permis  sa  deducem  un  numar  de  factori  referitori  la 
moleculele  receptoare.  Ace$ti  factori  includ  situsurile 
de  leg&turS.  configurapa  lor  spatiala.  nature  probabiD 
a  fortelor  dc  legatura,  prccum  §i  nccesit&ple  pentru 
activarea  lor.  Noile  tehnici  computcrizate,  care 
presupun  graficc  pcrfectionatc,  au  adaugat  previziuni 
referitoare  la  energiile  de  legfitura  $i  conformatia 
starilor  de  cuplare  §i  decuplare.  Realiz&rile  in 
tehnologia  de  producere  a  ADN-ului  recombinat  au 
permis  copicrea  structurii  primare  a  receptorilor. 

IZOMERISMUL 

In  practica  clinicti  exists  pupne  medicamente  cu 
structuri  foarte  simple,  posibil  cu  exccppa  agcnplor 
ancstczici  gazo$i  §i  volatili.  O  data  cu  crc§tcrea 
complexitipi  moleculare  se  mare$te  posibilitatca 
aparipei  unei  varietap  mai  mari  de  molecule  cu 
dcosebiri  slructurale  subtile.  Acesta  este  izomerismul 
care,  de$i  poate  ap2rea  §i  la  unele  molecule  simple, 
estc  mai  comun  molcculelor  complexc. 

Izomcrii  sunt  entitap  moleculare  unice  formate  din 
aceia$i  constituent  chimici,  de  exemplu  enfluranul  §i 
isofluranul.  Stereoizoinerii  reprezinta  un  caz  specific 
la  care  atomii  sau  grupurile  de  atonii  difera  ca  aranja- 
ment  spatial.  O  macromolecula  ce  coniine  o  dubla 
legatura  sau  un  incl  hctcrociclic  (nonaromatic)  are 
posibilitatca  formarii  dc  izomeri  gcomctrici  (Fig.8.2  $i 
Fig.8  3).  Considerand  structura  inelului  $i  rigiditatea 
sa,  anumite  grupari  chimice  pot  sa  pcnctreze  suprafaja 
superioara,  in  timp  cc  altele  pe  cea  inferioara,  produ¬ 
ced  §i  mai  multa  asimetrie  (Fig.8.3).  Dou5  molecule 
avand  aparent  o  structura  chimica  identica,  pot  exista 
in  mai  multc  configure]  ii  spapale  §i  se  pot  com  porta 
ca  substante  diferite  cu  proprietati  fizico-chimicc 
diferite. 

Intorcandu-ne  la  conccptul  de  spccificitate,  ar  tre- 
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Fijj.8.2  O  molecula  simp  la  (butcna)  confinand  o  dubia  legatura 
inu-e  2  atoini  de  carbon  care  demonsireaza  izomcrismul 
geometric.  Rigiditatea  legaturii  duble  determine  existenfa  a 
dona  posibile  eonfiguratii  structurnlc:  a)  ambelc  grupari  mctil 
sum  de  acecagi  parle  (forma  cis);  b)  gruparile  meiil  sunt  dc  o 
parte  $i  de  a!tc  adubiei  legal uri  (forma  trails). 


Fig.8.3  Un  incl  simplu  heterocieiic  de  6  atomi  de  carbon  care 
evidcnpazft  configurapa  de  “scaun”  §i  de  "barca".  Ficcare  din 
legaturile  ncmarcate  vor  coniine  un  atom  dc  hidrogen. 
Molcculele  demonstreaza  prezenia  asimctrici  datoratc 
grupari  lor  adilionalc  A  g:  B.  iegite  in  afara  de  pe  suprafapj 
superioara  a  molecule  i  ?i  grupari  lor  C  D,  de  pe  partca 
inferioara  a  molcculei. 

bui  sa  fie  clarca  mulp  rcccptori  sunt  mall  spccializati 
se  combina  cu  anumifi  agenti  chimici  numai  in 
anumite  conformafii.  Nil  este  greu  dc  observat  ca 
numai  until  dintre  izomerii  geomctrici  dintr-o  pcrcche 
poate  ft  capabil  sa  se  combine  cu  un  anumit  receptor. 
Natura  procesclor  de  sinteza  determine  de  obicei 
fomiarea  unui  numar  aproximativ  egal  din  ficcarc 


structure  posibila  (totugi,  anumite  molecule  sunt 
capabile  sa  tTeaca  dintr-o  anumita  forma  strucJurala  in 
alta).  Mcdicamentul  care  este  injectat  cste,  de  obicei, 
un  amestec  al  tuturor  izomerilor  posibili,  din  care 
numai  unul  este  activ.  Observarcn  activitapi 
individuals  a  stercoizomerilor  este  interesanta.  Dacil 
este  interesat  un  receptor  biologic  specific,  atunci 
activitatea  fiecami  izomer  trebuie  sa  difere.  altfel  este 
probabil  ca  aepunea  medicamentului  sa  nu  ft  interesat 
un  receptor  specific  sau  ca  legarea  medicamentului 
de  receptor  este  mai  putin  specifics. 

Exists  un  interes  crescut  in  ceea  ce  privegte 
izomerismul  optic,  situafie  in  care  cel  putin  doi  dintre 
izomeri  sunt  optic  activi.  Ace§ti  compuiji  prezinta 
anumite  centre  dc  asimetrie  optica  (centre  chiralc) 
rczultate  din  asimetria  conformationala  a  unor  zone 
moleculare.  Chiralilatca  poate  fi  dextrogira  sau 
levogira.  Molcculele  care  poseda  un  cemru  chiral 
exista  in  doua  forme  (enantiomere)  care  nu  se  pot 
distinge  in  privinla  majoritapi  proprietatilor  lor 
chimice  sau  fizicc  (cxcmplu:  temperatura  de  fierbere, 
liposolubilitatea  etc.).  O  molecula  chirala  se  constituie, 
dc  obicei.  in  jurul  unui  atom  dc  carbon  (Fig.8.4),  dar 
fosforul,  sul  ful  $i  azoiul  pot  forma  de  asetnenca  centre 
chiralc. 


Fig.8.4  O  molecula  chirala  simpla.  Cclc  doua  forme  sunt 
imagines  in  oglinda  una  a  celcilaltc. 

Un  amestec  de  parti  egale  din  ficcare  enantiomer 
reprezinta  un  amestec  racemic.  Daca  cxista  mai  mult  de 
un  centru  chiral  intr-o  molecula,  aceasta  poate  avea 
patru  sau  mai  multe  configuratii  diferite,  care  se 
mmiesc  diastereoizomcri.  Acesteapot  avea  propriet&li 
fizicc  chimice  diferite.  Diferenta  definiiorie  nitre 
doi  izomeri  chirali  pereche  se  refera  la  capacitalea  lor 
de  a  roti  planul  luminii  polarizate  la  stanga  (sens  anti 
orar  “1”)  sau  la  dreapta  (sens  orar  Capacitated 

unci  molecule  de  a  roti  planul  luminii  polarizate 
rezulta  din  proprieuUile  elcctronice  ale  moleculci  $i 


pentru  a  se  evita  confuziilc,  o  alta  convent ic  a  fast  sta¬ 
bility  $i  anume  conventia  R-S.  Gruparile  dm  jurul 
central  ui  chiral  sum  aranjate  corespunzStornumarului 
atomic  $i,  in  report  de  ordine.  sunt  atribuite  denumirii  R 
(rectus)  sau  S  (sinister),  in  termeni  generali,  toti  cnan- 
tiomerii  dc*  accla§i  tip  dintr-o  serie  vor  fi  aclivi.  De 
exemplu,  daca  forma  d  (+)  a  unci  substante  este  activa, 
inscamn;!  ca  toaie  formele  d  (+)  ale  luiuror  celorlalte 
substante  din  aceu  scric  vor  fi  de  asemenea  active. 

Sistemele  biologice  sunt  formate  in  principal  din 
molecule  chiralc  (optic  active).  Cci  mai  mulp 
aminoacizi  sunt  de  forma  1 .  inr  majoritatea  glucidelor 
de  forma  d.  Dc  aceea,  liu  este  surprinzator  ca  numeroasc 
medicamente  prczint5  stereoselcclivitate  in 
interaepunea  lor  cu  receplorii.  Este  siabilit  ca 
stereoselectivitatea  aepunii  mcdicamentelor  se  refers 
nu  numai  la  rcceptori,  dar  $i  la  canalc  ionice  §i  enzime. 

Traditional,  medicamcnlele  sunt  privitc  ca  agenp 
unici  care  produc  ct'ecte  singularc.  Cu  toatc  acestca, 
un  amestec  racemic  este  format  dm  difente  “medica- 
mente".  Sunt  posibile  deci  mai  multe  con  seeing 
farmacologice,  in  raport  cu  aepunea  farmacologica  a 
fiecarui  enantiomer: 

a)  intreaga  activiratc  poate  fi  data  de  un  singur 
izomer,  ceilalti  puiaud  fi  complet  inaciivi  cu  toatc  ca 
este  neobi$nuit  pentru  ccilalp  izomeri  sa  fie  complet 
inactivi.  Alfa-metildopa  reprczinla  unul  dintre  puti- 
nelc  example  de  medicamente  ale  carui  efecte  dorite 
sunt  datorate  umii  singur  izomer optic,  izomcrul  “ \": 

b)  un  izomer  poate  detine  Fnlrcaga  activitate  in  limp 
ce  restul  au  acimni  farmacologice  alternative.  Acestca 
pot  include  reactii  antagoniste  primului  izomer,  total 
neinrudite  cu  acesia,  sau  potential  toxice.  Labetalolul 
este  un  amestec  de  patru  diastereoizomeri,  pornind 
dc  la  cele  doua  centre  de  chiralitate.  RR  este  beta 
blocant,  iar  izomcrul  SR  este  alfa  blocant.  in  limp  ce 
formelc  RS  SS  par  a  ft  inactive.  Ketamina  este  un 
amestec  racemic,  de$i  ar  ft  avantajos  sa  nu  fie 
comercializat  astfcl.  Enantiomerul  S  (-)  este  de 
aproximativ  3  sau  4  ori  mai  putemic  decat  enantiomerul 
R  (+),  iar  efectele  secundare  nedorite  sum  date  in 
principal  dc  enantiomerul  R  (+).  Dezvoltarea  exclusive 
a  cnantiomerului  S  (-)  ar  putca  conduce  la  un  anestezic 
mai  acccptabil; 

c)  ambii  (sau  top)  izomerii  pot  avea  aceea$i  aepune, 
darde  intensitap  difente.  Propranololul.  verapamil  ul  §i 
warfarina  reprezinta  example  ce  apart  in  accstei  catcgorii. 
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S-a  apreciat  ca  utilizarea  amestecurilor  racemice  ale 
acestor  agenti  va  crea  foarte  putine  problemc.  Acest 
lucni  nu  este  ins£  valabil  intotdeauna.  Medicamen- 
tele  a u  tendinfa  de  a  prezenta  stereo-sclectivitate  nu 
numai  in  interaepunile  cu  receptorii,  dar  §i  in  legaturiie 
lor  cu  proteinele  plasmatice,  in  metabolismul  $i  in 
interaepunile  lorcu  alte  medicamente.  Daca  dispunerea 
farmacocinetica  a  izomerilor  este  diferita,  aepunea 
farmacodinamicS  poate  varia  foarte  mult  de  la  un  bolnav 
la  altul,  §i  chiar  la  acela§i  pacicm  in  momente  de  timp 
diferite; 

d)  ambii  (sau  top)  izomerii  pot  fi  egali  in  privinfa 
aepunu.  Aceasta  este  o  situape  rara.  Cei  doi  izomeri  ai 
prometazinei  au  aepune  antihistaminica  egala. 
Izomerii  propranololului  evidentiaza  un  fenomcn 
interesant,  cfcctul  lor  asupra  secrepei  insulinice 
ncfiind  selectiv  (toti  izomerii  sunt  activi),  cu  toatc  ca 
actiunea  beta  blocantfi  este  tnalt  selective,  fiind 
caracteristiea  unui  singur  izomer. 

Ditcrip  izomeri  ai  unui  medicament  sc  pot  diferenpa 
in  funepe  dc  absorbpe,  legarca  de  proteinele  plasmatice. 
distribute,  metabolism,  eliminare  renaia.  inleractiuni 
medicamcntoase  §i  farmacogeneticl  Este  posibil,  de 
ascnienea,  pentru  unele  medicamente,  de  a  trace  dintr* 
o  forma  izomeri  ca  in  alta  in  vivo  (exemplu:  ibuprofen). 
Producatorii  dc  medicamente  au  recunoscut  avantajul 
utilizarii  unui  singur  izomer  fata  de  utilizarea  amestecului 
racemic,  cu  toatc  ca  separarea  izomerilor  poate  li  un 
proces  complex  $i  neavantajos  contercial.  Cu  toate 
acestca,  devine  evident  ca  pentru  ca  un  compus  sa  fie 
sigur  si  eflcient,  este  necesar  s3  so  inteleag3  aepunea 
§i  farmacocinetica  fiecaruia  din  enantiomerii  sai.  Este 
clar  ca  in  viitor  se  vor  utiliza  in  clinica  tot  mai  multe 
medicamente  ce  sc  prezinta  sub  forma  unui  singur 
izomer. 

ASPECTE  CANT  I  TATI  VE  ALE 
INTERACJIUNII MEDICAMENT- 
RECEPTOR 

Acest  capitol  sc  refers  la  relapa  dintre  concentrapa 
medicamentului  §i  raspunsul  observat.  Cel  mai  simplu 
model,  derivat  din  legca  aepunii  maselor,  spune  e£  doua 
entitap  (medicament  $i  receptor)  se  combine  intr-o 
manicra  reversibila  pentru  a  forma  un  al  treilea. 
Combinarca  unui  medicament  cu  un  receptor  poate  fi 
exprimata  prin  ccuapa: 
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[Medicament]  +  [R  eceptor] « 

Complex[Medicament-  Receptor]  — » Efect 

Trebuie  retinut  ca,  daca  nu  se  formeazS  o  legStura 
ireversibila  cu  receptorul  (ceea  ce  este  neobi$nuit), 
atunci  reactia  este  bidirec|ionai£.  Viteza  dc  reaefie 
(viteza  formSrii  complexului  medicamcnt-rcceptor) 
este  cunoscuta  ca  fiind  K 12  $i  depinde  de  concentratia 
mcdicamentului  [M]  §i  concentratia  receptorilor  [R]. 
Rata  disocierii  complexului  medicament-receptor  (K2i) 
depinde  de  concentratia  complexului  [MR].  Vitezele 
acestor  doua  reaqii  pot  fi  de  aceea  rezumate  astfel: 

-  viteza  formarii  (reaefia  directa)  =  K,2  [M]  [R] 

-  viteza  dc  disociere  (reactia  in  versa)  -  K2,  [MR] 

-in stare decchilibru  KJ2  [M][R]  =  K21  [MR],prin 

urmaic 

[M][R]  K9) 

- = -  -Km 

[MR]  K12 

Km  este  cunoscut  ca  fiind  constanla  de  disociere, 
cu  toate  ca  este  mai  cored  s3  fie  descrisi  ca  o  constanta 
de  asociere,  fiind  defmita  mai  bine  prin  termenii  de 
asociere  a  mcdicamentului  cu  rcccptorul  dccat  prin 
disocierea  acestora.  Sc  considers  ca  in  acest  caz  reactia 
este  total  rcvcrsibila,  ca  toti  receptorii  au  aceea$i 
afmitate  pentiu  medicament,  ca  legaturile  cu  anumiti 
receptori  nu  afecteaza  legSturile  cu  altii  $i  ca  nu  exists 
alte  sedii  de  legaturi  nespecifice.  Este  evident  ca 
aceasta  este  situafia  ideala,  nu  aceca  care  apare  in 
majoritatca  cazurilor  clinice.  La  echilibru,  suma  tuturor 
receptorilor  liberi  R  §i  a  tuturor  receptorilor  ocupaji 
MR  trebuie  sa  tie  egala  cu  lotalul  receptorilor  disponibili 
(rtot)' 

Astfel,  [Rtot]-[R]  + [MR] 

Substituind  in  Iegea  aqiunii  masclor,  rezulta: 

[M][RTOT-MR] 

Km - 

MR 

care  poate  fi  aranjata  in  continuare: 

[MR]  [M] 

Rtot  km  +  [M] 

Cand  top  receptorii  [RT0T]  sunt  ocupati  de  ago¬ 
nist!,  va  rezulta  cfectul  maxim  EMAX.  Cand  nu  este 
ocupat  nici  un  receptor,  nu  se  va  obtine  nici  un  efect. 
intre  aceste  extreme,  efectul  E  va  fi  proportional  cu 


concentratia  receptorilor  ocupati  [MR].  Astfel,  ElMAX 
este  proportional  cu  RTOt*  >ar  E  este  proportional  cu 
[MR].  Prinurmare: 

E  [MR]  [M] 

EMAX  RTOT  KM+fMl 
Aceasta  este  ecuatia  unei  hiperbole  rectangulare 
(Fig.8.1).  Cand  nu  este  prezent  nici  un  agonist  nu  va 
aparea  nici  un  efect,  de  exemplu  [M]=0,  E“0.  Cand  [M] 
este  foarte  crescut,  cl  va  fi  mult  mai  marc  dccat  KM,  iar 
E  va  fi  aproape  egal  cu  EMAX  (dar  niciodata  egal}. 
Cand  efectul  este  50%  din  maxim,  KM =[M]. 

E  [MR]  [M] 

—  -  - -  - =0,5 

emax  [rtot1  km  +  [M] 

Constanta  dc  disociatic  cstc  dc  accca  ega!5  cu 
conccntra|ia  mcdicamentului  necesar  pentru  a  produce 
50%  din  efectul  maxim.  Intorcandu-ne  la  ecuapa  dc 
baza,  partea  st&nga  reprezinta  proportia  receptorilor 
ocupati  de  medicament: 

[MR]  _  [Ml 

[R-rorl  Km-[M] 

Raspunsul  mSsurat  depinde  de  proportia 
receptorilor  ocupati  $i: 

E  [MR]  [M] 

emax  [Rtot!  KmMM] 

Daca  E  /  EMAX  este  notat  cu  “r”  (raspuns),  atunci: 

[M]  r 

r= -  sail  [M]  =  KM  - 

Km  +  [M]  1-r 

Ultima  ecuape  este  identica  cu  cea  determinate  dc 
A.J.  Clarke  cand  a  aratat  ca: 

Y 

X  -  K -  , 

100-  Y 

unde  K  este  o  constanta,  iar  100  §i  Y  sunt  valori 
proccntuale.  in  mod  obi$nuit,  expresia  rclapci  intre 
concentratia  mcdicamentului  §i  raspunsul  observat  se 
evidenpaza  grafic.  O  hiperbola  rectangulara  este  greu 
de  construit  $i  de  ulilizat.  De  aceea,  este  comun  s ii 
expunem  datele  ca  logaritm  al  dozei  (sau  al 
concentrapei  medicamentului)  raportata  la  raspuns, 
unde  raspunsul  cstc  evidenpat  cn  proccnt  din  raspunsul 


maxim.  Acestea  creeaza  un  grafic  de  forma  sigmoidala 
(Fig.8.5).  Aceasta  transformarc  cstc  In  mod  particular 
utila.  iutrucat  segmentul  ce  cuprinde  20  pau5  la  80% 
din  raspunsul  maximal  este  reprezentat  de  o  linie 
dreapta,  este  posibilS  vizualizarea  efectclor  produse 
de  o  categoric  larga  de  concentratii  ale  medicamen- 
tului  §i  este  mai  u$or  sa  se  compare  efectele  diferiplor 
agoni§ti  $i  aniagoni$ti.  Teoretic,  dac2  doi  agoni$ti 
actioneaz5  in  acelatji  fel  asupra  unui  sistem  receptor, 
atunci  curbele  raspunsului  doza-efect  exprimat 
logaritmic  trebuie  sa  fie  paralele,  iar  daca  nu  sunt 
paralele.  atunci  mecanismul  lor  de  acjiunc  nu  poatc  fi 
acela§i.  Rationamentul  nu  este  valabil  §i  invers:  daca 
dou3  curbe  de  raspuns  sunt  paralele,  nu  inseamna  ca 
mecanismul  de  acpune  al  medicamentelor  este  identic. 
Graficul  care  ilustreazS  logaritmul  doza-raspuns  este 
greude  utilizat  in  afara  portiunii  cuprinseintre  20-80% 
din  raspunsul  maxim,  pentru  ca  nu  este  liniar.  Daca 
datele  pot  ft  (imitate  in  zona  Imiara  centrala,  analiza 
statistics  dcvinc  mult  mai  simpla.  Calculele  matematicc 
suplimentare  pot  face  posibila  folosirea  unei  categorii 
mai  largi  de  doze.  Daca  se  logaritrneaza  ambele 
componente  ale  ecuatiei,  aceasta  devine: 


r 


Log.do23  sau  log.conuentraiie 
Fig.K.5  Relapa  logaritm/'doza  -  raspuns. 
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Astfel,  un  grafic  format  pe  coordonatele  Log[M] 
raportat  la  Log  r/'l-r  va  produce  o  lime  dreapta,  orice 
punct  de  intersecpe  cu  aceasta  dand  valori  ale  Log 
Km.  Aceasta  corelape  este  cunoscuta  ca  diagrama  Hill. 
Termenul  Log  r/l-r  este  cunoscuta  dc  asemenea  §i  ca 
transformarc  logistica  (logit),  frccvcnt  folosita  in 
prelucrarea  date  lor  biologice.  Aceasta  transformare 
logit  are  ca  efect  extinderea  extremitSplor  scalei  lui 
“r”  $i  pennite  extinderea  punctelor  de  intersecpe  pe 
supra  fata  cuprinsa  tntre  aproximativ  l%-99%  din 
curba  raspunsului.  Logaritmii  corespunz^tori  valorilor 
lui  *‘r”  dc  0,  0,5  §i  1 ,0  sunt  -  infinit,  0,  !  infinit.  Cand  nc 
referim  la  raspunsul  biologic,  pe  masura  ce  concentratia 
agoni$tilor  create,  se  atinge  punctul  in  care  se  produce 
efectul;  ulterior  efectul  create  paua  cand  se  obtine 
erectul  maxim.  Cele  doua  puncte  extreme  0  $i  100% 
trebuie  excluse  din  dou3  motive: 

a)  inftnirul  nu  poatc  fi  figurat  pe  un  grafic; 

b)  teoretic.  se  poate  determina  conccntrafia 
agoni$tilor  care  gencreaza  cfcctui  maxim  (100%),  dar 
aceea$i  valoare  a  efectului  poate  fi  obtinuta  §i  de  o 
concentrate  mai  mare  a  agon  i$ti  lor. 

O  alternative  accesibilS  este  cunoscutii  ca  analiza 
de  probabilitate.  Aceasta  considers  raspunsul  ca  fiind 
datoratunci  sumajii  statisticc  dc  probabilitafi,  conform 
carora  un  medicament  $i  un  receptor  se  vor  combina 
pentru  a  inipa  un  efect.  Axa  raspunsului  este  inlocuita 
cu  o  ax5  ce  reprezinta  proporta  (sau  procentajul) 
interactiunilor  pozitive  ale  receptorului  pentru  doza  dati 
Reccptorul  cre$tc  pana  la  atingcrea  punctului 
reprezentand  50%  din  raspuns. 

Cre$terea  proportionals  a  raspunsului  pentni  fiecare 
unitate  de  credere  a  dozei  diminua  la  cre§teri  ulterioare 
ale  dozei,  de§i  numarul  total  de  receptori  ocupati  create. 
Distribut'd  frecven(ei  r&spunsurilor  de  m3rime  ale  mai 
multor  medicamente  este  o  distribute  normala  de  tip 
gaussian.  Convcrsia  raspunsului  la  valoarca  sa 
probabilS  necesita  metode  matematicc  complcxe  $i  este 
mai  u$or  sa  se  foloseasca  o  tabela  de  valori  probabile 
sau  un  grafic  care  sa  aiba  marcata  o  scala  de 
probabilitSti.  Probabilistic  corespunzStoare  valorilor 
lui  “r”  dc  0;  0,5;  1  sunt  infinit,  5,  +  infinit.  Efectul 
analizei  probabilitapi  este  aproape  identic  cu  ccl  al 
analizei  logistice  in  aceea  c&  extinde  capetele  scalei 
raspunsurilor  $i  transforma  relatia  sigmoidiana  dintre 
logaritmul  concenlratiei  $i  rSspuns  mtr-o  linie  dreapta. 
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$i  in  aceasta  analiza  se  aplica  accea$i  limitarc  pentru 
punctelc  0  $i  100%. 

Tehnica  t  ran  $  former  ii  de  tip  arc  sin  (funcpe 
trigonometries  sau  invers  hipcrbolica)  se  aplica 
oeazional  datelor  biologicc.  Aceasta  presupune 
aplicarea  ecuapei  y  =  sin“*x,  unde  x  reprezinta 
rSdacina  patrata  din  varianta  originals.  Cand  variabila 
originala  create  de  !a  0  la  1 .  cre§terilc  de  la  0°  la  90° 
modificarile  egale  ale  lui  x  corespund unor  modificari 
mai  inari  ale  lui  y  catre  sfar$itul  scalei.  De  accca, 
rezultaiul  este  convertirea  unci  curbe  sigmoidale  (care 
poate  fi  privita  ca  o  sec$iune  a  unei  unde  sinus)  fntr-o 
liniedreapta. 


teorli  referitoare  la 

INTERACTIUNILE 

MEDICAMENT-RECEPTOR 

Prmcipalele  doua  tcorii  referitoare  la  intentqiunile 
dintre  medicament  $i  receptor  sunt  reprezentate  de 
teorin  ocuparii  $i  teoria  vitezei.  Teoria  ocuparii  arata 
ca  raspunsul  observat  este  o  ftinepe  directa  a  numarului 
receptoriior  ocupati  de  medicament.  Teoria  vitezei 
recunoa§tc  faptul  ca,  pentru  a  obtine  un  raspuns, 
receptorii  trebuie  sa  fic  ocupati  de  catre  un  medica¬ 
ment,  dar  in  accla^i  timp  considers  ca  mcdicamcntul 
se  afla  iritr-o  relatie  de  asociere-disociere  permanents 
cu  receptorul.  De  aceea,  r5spunsul  trebuie  sa  fie  o 
functie  a  vitezei  dc  ocupare  a  rcccptorilor. 

Teoria  ocuparii  ?§i  are  originea  in  lucrarea  lui  AJ 
Clarke,  care  arata  ca  exista  numeroasc  situafii  in  care 
efectul  medicamcntului  cstc  direct  proportional  cu  gra- 
dul  de  ocupare  a  receptoriior.  De  asemenea,  raspunsul 
maxim  este  atins  cand  toti  receptorii  sunt  ocupafi  de 
agon  i$ti.  Teoria  vitezei  de  acfiunc  a  mcdicamentelora 
fost  avansata  de  catre  Patou  in  1961.  Poate  fi  demons- 
trat  matcniatic  ca  aceasta  leorie  prevede  acelea$i  forme 
de  reprezentate  grafica  a  retailor  dintre  doza  $i  ri^puns 
$i  intre  logaritmul  de  doza  $i  raspuns. 

Agoni^ti  fi  antagoni$ti 

Agonistul  este  o  substanta  care  sc  combina  cu  un 
receptor  pentru  a  produce  un  raspuns.  Antagonism! 
este  substanja  care  inhiba  sau  blocheaza  ac|iunca 
agonistului.  Antagonistul  unui  medicament  poate  fi 


competitiv  sau  necompetitiv,  reversibil  sau  irevcrsibil. 
Poate  avea  loc  sau  la  nivelul  accluia$i  receptor  §i  poate 
implica  mai  multe  procese  simultan.  Fiecare  are 
propriile  sale  trasaturi  caracten  slice. 

Antagonismul  competitiv 

Antagoni§tii  competitivi  concura  cu  agoni§tii 
pentru  un  situs  comun  de  fegatura  cu  un  receptor. 
Simultan,  au  loc  urmatoarele  reaejii: 

[M]  +  [R]  [MR]  raspuns 

Ti  K, 

[l]+[R|  — U[1R] 

Concentrate  receptoriior  este  comuna  ambelor 
ccuatii,  de  exemplu  ambele  reaqii  presupun  implica- 
rea  aceluia^i  fond  comun  dc  receptori.  Extinderea 
antagonismului  competitiv  este  dependent  atat  de 
concentrapia  agonistului  §i  de  constama  sa  de 
disociatie,  cat  $i  dc  concentrajia  amagonisiului  §i  dc 
conStanta  sa  de  disociatie.  In  prezenta  inhibitorului 
competitiv,  raporlul  de  ocupare  [MR]/RT0Tva  scadca 
Datorita  faptului  c3  interactiunile  sunt  de  tip 
competitiv,  cre§tcrcaconcentratici  agoni^tilor  [M j  poa- 
tc  tom$i  produce  acela$i  raspuns  maxim  ca§i  in  absenja 
antagonistului.  Un  exces  (important)  de  agoni$ti 
conduce  ccuatiile  in  directia  care  favorizeazS  un  raspuns 
normal,  iar  combinarea  antagoni$tilor  cu  receptorii  este 
redusa  la  un  nivel  la  care  efectul  antagonistului  nu  se 
mai  evidential.  Raportarea  grafica  a  logantmului  dozei 
de  agonist  faja  dc  raspuns  produce  o  familie  de  curbe 
sigmoidicnc,  una  pentru  fiecare  doza  (concentrate)  de 
antagonist.  Toate  aceste  curbe  sunt  paralele  $i  dcplasatc 
spre  dreapta,  pc  masura  ce  concentratia  antagoni^tilor 
competitivi  create  (Fig.8.6). 

Antagonismul  neconipelitiv 

Antagoni§lii  necompetitivi  sc  ata$eaza  la  un 
receptor  sau  la  un  grup  apropiat  $ i  impiedica  receptorul 
sa  inijieze  un  raspuns,  indiferent  daca  este  sau  nu 
activat. 

Primelc  doua  ecuapi  se  aseamana  in  aparcr.|a  cu 
ccuatiile  pentru  inhibitorul  competitiv  (de  mai  sus).  A 
treia  reac|ie  poate  totu$i  sa  se  produca  cand 
mcdicamcntul  [M]  se  poate  combina  cu  receptorul 


Log.  Doz3  sau  log.  Conccrtratic 

Fig.  8.6  O  familie  de  curbe  logaritm  doza-riispuns.  Curba  A 
rcprcziniaefeciul  agonistului  singur.  inprezcnia  unui  antagonist 
compctitiv  exists  o  deplasare  paraleia  cotre  drcapta  (B).  Daca 
concentraiia  antagonists ui  compctitiv  crc$te  in  continuare. 
curba  sc  dcplascaza  mai  depart  c  catrc  drcapta  (C). 

inactivat  [IR]  cu  acelasi  KM  ca  $i  in  cazul  in  care  se 
combi na  cu  receptori  normal i,  cu  cxceppa  c&  nu  se 
mat  obtinc  un  raspuns. 

km 

(1)  [M]  +  [R] - >  [MR]  raspuns 

'T'  I 

'  Ki 

(2)  [I]  4  [R]  - »  [IR]  receptor  inactivat 

n  K 

(3)  [M]  -f  [IR] - » [MR1]  nu  se  obpne  raspuns 

Antagoni$tii  nu  modifica  neaparat  capacitatca 

medicamentului  (agonist)  de  a  se  combina  cu 
receptorul  in  consecinta,  medicamentu!  poate  sa  se 
combine  «*tat  cu  receptorul  normal,  cat  si  cu  cel 
inactivat.  in  consecinta.  prezenta  antagonistului 
reduce  in  mod  efectiv  numarul  rcceptorilor  activabili 
disponibili  $i  peniru  c h  raspunsul  depindc  de  numarul 
rcceptorilor  activati.  raspunsnl  maxim  posibil  este 
diminuat.  Cu  cat  antagonism  necompetitivi  sunt  mai 
prezenp,  cu  atat  mai  mare  va  fi  reducerea  r3spunsului 
maxim  posibil.  Toxu?i,  mcdicamcntul  trebuie  sa  sc 
combine  cu  receptorul  (normal  sau  inactivat)  cu 
aceea$i  afinitate  (KM  estc  aceea$i). 
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Alte  caracteristici  ale  graficului,  de  cxemplu  EM50 
vor  ft  asadar  acelea§i:  doza  care  produce  50%  din 
raspunsul  maxim  este  aceca$i,  de$i  reprezinta  50% 
dintr-un  maxim  diferit.  Crescand  concentraiia 
agonistului,  nu  se  va  obtinc  un  r5spuns  peste  cel 
maxim  posibil.  Raportarea  logaritmului  dozei  de 
agonisjti  fat5  de  raspuns  va  produce  o  familie  dc  curbe 
(Fig.8.7). 


Log.  Doza  sau  log.  Concentratie 

Fig.8.7  C)  familie  dc  curbe  doz3-r5spuns.  Curba  A  reprezinta 
cfcctul  agonistului  singur.  in piezenia  concent ratiei  erescande 
a  antagonistului  necompetitiv,  forma  generala  a  curbei  se 
pSstreaza,  dar  r2spun$ul  maxim  posibil  se  reduce  prouresiv 

(B)  §i  (C). 

Antagoiiisniul  ireversibil 

Interacjiunile  antagoniste  competitive  ?i 
nccompctitive  descrise  mai  sus  au  presupus  reaejii 
reversibile.  Daca  antagonistic  rcactioncaza  intr-un 
mod  ireversibil  cu  receptoml,  acesta  va  ft  permanent 
indepartat  din  fondul  comun  §i  probabii  va  li  necesar 
se  a$tepte  formarea  unor  noi  receptori.  Totu$i,  se  va 
menpne  rcla^ia  normala  dintre  iogaritmul  dozei  §i 
raspuns,  dar  raspunsul  maxim  posibil  va  fi  mai  mic 
(Fig.8.7). 

Alte  mecanisme 

Estc  posibil  ca  antagonismul  sa  fie  rezultatul  unui 
mccanism  care  sa  nu  aiba  legatura  cu  blocarca 
receptoi ilor.  Exemple  ar  putea  fi;  inhibarea  celui  de- 
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a!  doilea  mesagcr,  care  esce  activar  de  receptor,  sail 
alterarea  excitabilitatii  cclularc  dc  catre  alte  cauze. 

ABSORBTIA  MEDICAMENTELOR 

Este  unul  din  factorii  principali  care  determina 
concentratia  medicamenlului  la  nivelul  loculut  de 
actiune.  Calea  de  administrare,  viteza  administrarii, 
doza.  proprietatile  fizico-chimice  ale  medicamentelor 
influcn|eazfi  rata  de  absorbpe. 

Absorbpa  medicamentelor  este  descrisa  in  mod  cu- 
rent  pi  in  tenneni  care  exprima  aparitia  sa  Tn  sangc.  In- 
jectarea  i.v.  a  unui  medicament  hidrosolubil  estecazul 
cel  mai  simplu  $i,  prin  definite,  reprezinta  o  absorbpe 
complete  §i  instantanee.  Alte  cai  de  administrare 
produc  o  credere  mai  lenta  a  nivelurilor  plasmatice, 
nivelul  plasmatic  maxim  fiind  determinat  de  stabilirea 
unui  cchilibru  intre  absorbpe,  distribute  §i  climinarc. 

Cai  de  administrare 

1.  Intravenous^.  Aceasta  cale  asigura  livrarea 
aproape  instantanee  catre  locul  de  aepune.  Viteza 
injcctarii  este  importanta  pentm  viteza  de  distribuire  in 
tesuturi.  Eliminarca  este,  dc  ascmcnca,  rapida,  iar 
menpnerea  unui  nivel  plasmatic  constant  necesita 
administrarea  in  perfuzie.  Daca  rata  dc  perfuzare 
corespunde  clearance-ului  plasmatic  al  substantei, 
atunci  se  va  asigura  un  nivel  stabil. 

2.  Intramuscular  sau  subcu tana t.  Rata absorbpei 
depinde  de  rata  de  difuziune  de  la  locul  injcctarii  §i 
este  guvernata  de  urmatorii  factori: 

-  fluxul  sanguin  local  (temperature  zonei); 

-  prezenta  sau  absenfa  vasoconstrictiei; 

-  efectul  vasoactiv  al  medicamentului  Tnsu$i; 

-  volumul  injcctat; 

-  conccntrapa  solupei  injeciate; 

-  forma  de  prezentare:  un  agent  hidrosolubil  va  fi 
absorbit  mai  repedc  decat  unui  liposolubil  (fortnulele 
depot); 

-  adaugarea  hialuronidazei. 

3.  Intratccal,  intraarticular  etc.  Acestccai  sunt 
folosite  pentru  a  obpne  efectul  local.  Este  important 
ca  formula  sa  fie  corespunzatoare  (de  exemplu,  sa  nu 
comina  conservanp  daca  se  injecteaza  Tn  LCR). 

4.  Sublingual,  bucal.  Este  o  cale  convenabila 
pentru  medicamentele  care  sunt  distruse  daca  sum 


inghipte.  Numai  medicamentele  liposolubile  §i  cu 
greutate  molecular?.  mica  sunt  in  mod  cert  absorbite 
pe  aceasta  cale. 

5.  Aplicatii  topice.  Calea  folosita  pentru  ad¬ 
ministrare  locala  pe  suprafete  restranse,  ca  de  exem- 
plu  ochiul  sau  mucoasele.  Sum  folosite  pentru  a 
obpne  concentrape  locals  inalta  pentru  un  efect 
predominant  local.  Poatc  aparea  absorbpe  sistemica 
importanta. 

6.  Transdermica.  Pielea  este  o  bariera  relativ 
imperrneabiU  avand  un  flux  sanguin  scSzut. 
Medicamentele  cu  o  inalt5  liposolubilitate,  aplieate 
pc  pielc  intr-o  concentrape  destul  de  mare,  pot  ft  totu§i 
absorbite  cu  o  surprinzatoare  eficienta.  Aceasta  cale 
reprezinta  un  real  pericol  in  cazul  expunerii  la  anumip 
solvcnp  organici  din  mediul  industrial.  Intcrcsul  pentru 
administrarea  transdermica  a  crescut  in  ultimii  ani,  iar 
tehnicile  care  s-au  dezvoltat  permit  administrarea  cu 
acuratetc  a  unui  num3r  de  medicarnente  incluzand 
nitrogliccrina,  fentanylul  §i  nicotina. 

7.  Rcetala.  Medicamentele  liposolubile  sunt 
absorbite  in  mod  eficicnt  la  nivelul  rcctului.  Sangcle 
care  irig3  rectul  nu  trece  in  totalitate  prin  ficat,  astfcl 
meat  medicamentele  care  sunt  inactivate  la  primal 
pasaj  hepatic  pot  fi  administrate  pe  aceasta  cale.  Este 
potrivita  pentru  medicamentele  care  au  efect  sistemic, 
cat  $i  pentru  agenpi  cu  aepune  locala. 

8.  Inhalatorie.  Suprafata  intinsa  a  plamanilor  $i 
debitul  sanguin  liialt  asigura  absorbria  sistemicA 
rapidS.  Medicamentele  liposolubile  se  absorb  foarte 
rapid.  EsTe  principala  cale  de  administrare  a  agentilor 
anestezici  inhalatori.  Aceasta  calc  permite  de  asemenea 
administrarea  aerosolilor  unor  substance  cu  efect  la 
nivelul  aparatului  respirator,  ca  de  exemplu  bronho- 
dilatatoarele. 

9.  Intranazala.  O  absorbpe  rapida  poatc  fi  atinsa 
prin  epitcliul  nazal.  Este  cunoscut  faptul  ca 
toxicomanii  prizeaza  cocaina  pentru  un  cfcct  rapid. 
Uncle  peptide  (de  exemplu  insulina)  §i  stcroizii  pot  fi 
administrati  pe  aceasta  calc.  Nifcdipina  poatc  fi 
administrate  pc  cale  intranazalS  in  condipile  terapiei 
intensive.  Dc  ascmcnca,  vasoconstrictoarele  pot  fi 
administrate  astfcl  pentru  efectul  lor  local. 

10.  OralA.  E'steccamaicomuna  §i  mai  convenabila 
cale  de  administrare  pentru  majontatea  medicamcn- 
telor.  Tractul  gastro-intcstinal  conpne  membrane 
lipidice  si  de  aceea  liposolubilitatea  este  o  necesitate 


pentru  absorbpc  daca  nu  exista  un  sisieni  altcmativ 
Proprictafilc  caracteristice  ale  tubului  digestiv,  ca  de 
exemplu  aciditatca  crescuta  din  slomac  $i  pepsina  din 
intestinul  sublire,  trebuie  luate  in  considerare  cand  se 
administreaza  un  medicament  pe  cale  oraia.  Unde 
substance.  ca  de  exemplu  peptidelc,  nu  pot  fi 
administrate  pe  accasta  calc.  Exista  anumite  conditii 
importante  pent™  absorbtia  pe  cale  oraia: 

-  fomiularea:  solutia  apoasa  va  fi  absorbita  cel  mai 
repede,  iar  suspensia  cel  mai  lent.  Tabletele  trebuie  sa 
se  dezintegreze  tnainte  ca  medicamentul  sa  fie 
absorbit,  exi stand  standarde  ale  ratei  de  dizolvare  a 
tabletelor.  Capsulele  pot  fi  formulate,  astfel  meat  sa 
clibcreze  medicamentul  lent,  timp  de  mai  muiie  ore. 
Marimca  particulelor  medicamentului  influcntcaza  de 
asemenea  rata  de  absoibpe; 

-  aciditatea  gastric^:  inedicamentele  instabile  in 
mediu  acid  vor  fi  distruse  inainte  de  a  fi  absorbite. 
Acopcrirca  tabletei  cu  o  substanla  care  rezista  la  atacul 
aciditafii  gastricc.  dar  care  sc  dczintcgrcazS  in  intestinul 
subtirc,  poate  prevent  acest  lucru; 

-  ionizarea:  pK^  -  constanta  de  ionizare  a  unui 
medicament  va  determina  ionizarea  sa  in  diferitele 
puncte  ale  rubului  digestiv.  Un  medicament  acid  va  fi 
predominant  ncionizat  in  stomac  §i  de  accea  va  fi 
absorbit  preferential  din  stomac.  Situatia  inversa  este 
valabilS  pentni  medicamentul  bazic,  cu  toate  ca  trebuie 
sa  nu  se  uite  ca  suprafata  de  absorbpe  a  intestinului 
subtirc  este  mult  mai  mare  dccat  a  stomacului; 

-  prezen|a  alimentelor  in  stomac:  golirea  stomacului 
va  fi  intarziata  §i  de  aceea  absorbtia  va  fi  intarziata.  Un 
pranz  gras  va  incorpora  un  medicament  liposolubil, 
intarziindu-i  absorbtia; 

-  motilitatca  gastro-intestinala:  once  medicament  sau 
afeepune  care  accelereaza  golirea  gastritii  va  accelera 
absorbtia  $i  invers; 

-  agentii  de  legare  sau  chclatori:  prezenta  unui  alt 
medicament,  aliment  sau  substanta  chimica  ce  leaga 
medicamentul  va  intarzia  sau  chiar  va  unpiedica 
absorbtia  acestuia; 

-  tluxul  sar.guin  splanhnic:  inedicamentele  sau 
fenomenele  care  modifica  fiuxul  sanguin  splanhnic  vor 
modifica  absorbtia  $i  transportul  in  circulate; 

-  sistemele  de  transport  activ:  un  numar  mic  de 
substante  sunt  transportate  prin  mucoasa  gastro- 
intestinala  prin  intermediul  unui  sistem  activ  de 
transport.  Prezenta  unei  alte  substante  chimice  care 
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folose§te  acel  sistem  (de  exemplu  substratul  natural) 
va  inhiba  absorbpa.  Toxmele  metabolice  locale  vor 
reduce  sau  vor  impicdica  absorbtia; 

-  metabolismul  de  pasaj  hepatic:  odata  absorbite, 
toate  medicamentele  ajung  la  ficat.  Multe  medica- 
mente  sufera  un  grad  de  inactivare  la  treccrca  lor  prin 
ficat.  Unele  mcdicamente  sunt  metabolizate  in 
proportie  considerable,  astfel  incat  nuniai  o  cantitate 
redusa  intra  in  circulate.  Acest  lucru  necesitS 
administrarea  unei  doze  mult  mai  mari  decat  ar 
necesita  in  cazul  administrdrii  simuitane  a  unci  enzime 
inhibitorii  sau  utilizarca  unci  alte  cai  de  administrare. 


BIODISPONIBILITATEA 

Aceasta  se  refera  la  cantitatea  de  medicament 
absorbita  dintr-o  doza  administrata  $i  care  atingc  locul 
de  actiune.  Administrand  rapid  i.v.  un  bolus  de 
substanla,  disponibilitatea  este  de  100%.  Pentru  alte 
cai  de  administrare,  biodisponibilitatea  este  mai  mica 
de  100%.  Biodisponibilitatea  este  determinate  prin 
administrarea  unei  doze  pc  calca  aleasa  $i  recoltarca 
dc  probe  dc  sangc  in  scric,  in  care  se  determina 
concentratia  medicamentului.  Datele  sunt  folosile 
pentru  a  construi  o  curba  grafica  a  concentrapei 
plasmatice  raportata  la  timp  (Fig.8.8).  Daca  aceeajji 
doz&este  ulterior  administrata  pe  cale  i.v.,  construindu- 
se  alia  curba  a  concentrafiei  plasmatice  in  funcjic  dc 
timp  (Fig.8.8),  biodisponibilitatea  cstc  reprezentata  dc 
raportul  dintie  ariile  cuprinse  sub  cuibe.  Daca  nu  este 
posibil  sa  se  administreze  accea§i  doza  pe  ambele  cai, 
atunci  biodisponibilitatea  relativa  poate  fi  calculate 
astfel: 

Biodisponibilitatea  =  (AUC^i/AUCj  v.)  x 

(Dozaiv/Dozaoral), 

unde  AUC  reprezinta  valoarca  arid  delimitate  de 
curba  grafica.  Exista  0  multitudine  de  factori  care 
influenteaza  biodisponibilitatea  §i  ace§tia  sunt 
prezentati  in  Tabelul  8. 1 . 

DISTRIBITIA 

Trecerea  medicamentului  din  sange  in  tesuturi 
depinde  de  capaeitatea  sa  de  a  strabatc  membranele 
celulare  lipidice.  Un  medicament  cu  inalta 
liposolubilitate  va  traversa  rapid  membranele  prin 
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Fig.8.8  Graficul  rcprezintS  raportul  concentrapei  plasmatics/ 
timp  pentru  administrarea  i. v.  $i oraJl  Biodisponibilitatea cstc 
data  de  raportul  dintre  ariile  afiate  sub  curbc. 

Tabel  8.1  Factorii  care  influcnteaza  biodisponibilitatea  orala 

doza 

plf  gastiic 

Inveli$ul  enteric  aj  tablctei 

pK.a  (truiicele  de  ionizare)  a  medicamentului 

liposolubiiitatca  medicamentului 

moiilitatca  gastricS 

piczen;a  alimcntclor  In  stomac 

mctabolisnnil  de  prim  pasaj 

prezenja  agentiior  chelatori  sau  de  legare 

tluxul  sanguin  splanhnic 


difuziune  pasiva,  corespunzator  gradientului  sau  de 
conccntratie  $1  se  va  raspandi  in  intreg  organismul.  Un 
astfel  de  medicament  va  patrunde  rapid  in  crcier,  dar  ?n 
acela$i  timp  se  va  ftxa  in  jcsutul  adipos,  formand  un 
depozit.  Rata  trecerii  medicamentului  prin  membrane 
va  fi  determinate  dc  gradientul  de  concentrate,  de 
suprafata  mcmbranci  care  participa  la  schimburi  $i  dc 
coeficicntul  dc  partite  lipide/sange  (ulei/apd).  Aceasta 
este  corelatia  dintre  liposolubilitatca  $i  potenfa 
anestezicelor  care  formeazQ  baza  teoriei  lui  Meyer- 
Overton  referiioare  la  acjiunca  anestezicelor.  Numai 
forme le  neionizatc  ale  medic amentelor  pot  streibate 
membrana  lipidica.  Gradul  relativ  de  ionizare  va 
influcnfa,  dc  aceea,  absorbtia,  distnbujia  §i  climinarca. 
Numeroase  medicamente  sunt  acizi  slabi  sau  baze  slabe. 
Constanta  de  ionizare  (pKa)  ?i  pll-ul  inconjuiatorvor 
determina  gradul  dc  ionizare  §i,  in  conseeinta, 
liposolubilitatca,  corespunzator  ecuatiei  Henderson - 
Hasselbach: 

pH  =  pKa  -  logfacid]  /  [baz&] 


In  punctul  in  care  pH  -  pKa,  medicamentul  va  fi 
ionizat  in  propose  dc  50%.  Modificari  mici  ale  pH- 
ului  vor  determina  modific5ri  importante  ale 
liposolubilitatii  $i,  in  conseciniH,  distributia  §i 
elimmarea  medicamentului,  mai  ales  daca  pKa  este 
foarte  apropiat  de  pH. 

Anumite  medicamente  cu  greutate  molecularii  foarte 
mica  (GM  <  150)  sunt  dcseori  capabile  s3  traverseze 
membrane  biologice  trecand  prin  porii  acestora. 
Trccerea  lor  pome  fi  facilitata  sau  ingreuiata  de  forfa  §i 
tipul  incarcaturii  ionice  pe  care  o  an.  Unele  molecule 
foarte  man  pot  traversa  membranele  prin  pinocitoza: 
celula  incorporeaza  molecula  de  o  pane  a  membranei  $i 
o  transports  prin  citoplasma  in  interiorul  unei  vezicule 
care  o  va  depune  dc  ccalalta  parte  a  membranei.  Acest 
proccs  este  consumator  de  cnergie. 

Transportul  celular  cxecutat  dc  cMu§i  se  face,  de 
asemenea,  cu  consum  de  energie.  O  protein5-carau§  se 
leaga  dc  medicament  in  interiorul  membranei  si  f| 
deplaseazS  prin  membrana  in  interiorul  celulci.  Accst 
proccs  este  in  mod  obi§nuit  dependent  de  energie, 
pentru  ca  transporta  o  substan#  impotriva  gradicn- 
tului  sau  dc  concentrate.  Un  niecanism  pasiv  de 
transport  cu  ajutorul  carau$i!or,  nedependent  de 
consumul  dc  energie,  poate  avea  loc  doarcand  se  face 
corespunzator  gradientului  de  concentrarie  (difuziune 
facilitata). 

Inhibitor!!  metabolici  (de  exemplu  cianurile)  pot 
bloca  sislemclc  transportoare  active.  Ei  au  specificitate 
$i  selcctivitatc  inalta  numai  pentru  unul  din  izomerii 
familici.  De  asemenea.  pot  fi  subiectui  unor  inhibip'i 
competitive,  produsa  de  analogi  structural  ai 
substratului  nonnal.  Exemple  de  medicamente  care  sunt 
transportate  activ  sunt  L-Dopa  (prin  mucoasa 
intestinal)  §i  penicilina  (prin  mbul  renal). 

Farmacoeinetica  distributiei 

Organismul  este  format  din  mai  multe  comparti- 
meme  separate  identificabile,  de  exemplu  plasma, 
lichidul  extracclular.  lichidul  mtracelular.  Exista  $i 
subdiviziuni  ale  acestorcompartimente,  elc  depinzand 
dc  caracteristicile  fesuturilor  $i  barierelor  biologice. 
Unele  dintre  ele  se  modifies  in  prezenta  unor  boli.  O 
data  administrate,  medicamentele  se  vor  distribui  in 
intreg  organismul,  corespunzator  solubilitafii  lor  si 
ratci  de  transport  in  diferitele  compartimente. 
Distributia  nu  corespundc  exact  compartiinentclor 
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anatomicc  cunoscute.  Spre  exeinplu,  tiopentalul  are 
liposolubilitate  maltS;  o  dozS  administrate  in  bolus 
va  trece  rapid  in  creier  datorita  nu  numat 
liposolubilitapi  sale,  dar  $i  datorita  proportiei  mari 
din  debitul  cardiac  care  iriga  creieral.  Conccntrapa  in 
creier  create  rapid,  scazand  ulterior  datorita 
redisiribuliei.  O  data  redistribuit  In  intregime,  se  va 
atinge  un  nivel  stabil  de  echilibru  care  ulterior  va 
scadea  lent,  cu  o  vitezS  corespunzStoare  metabolizarii 
sau  eliminarii.  Daca  masuram  concentratia  plasniatica 
in  punctul  nivclului  stabil,  consccntiv  rcdistributiei 
complete,  putem  calcula  volumul  redistributiei  in  litri, 
cunoscand  doza  administrate  initial.  Acesta  este 
volumul  de  distribute!  (V^),  exprimat  fie  in  litri,  lie 
in  Jitri/kg  corp.  Nu  trebuie  uitat  cabiodisponibilitatea, 
calea  de  administrate,  procesul  continuu  de 
metabolizare  jji  eliminarc  pot  modifica  VD.  Ar  trebui 
>a  fie  evident  ca  VD  nu  corespundc  exact  unui  spatiu 
anatomic  cimoscut  $i  nu  reprezinta,  de  fept,  un  volnni 
real. 

Dace  disiribujia  medicamentului  ar  fi  complet 
restransa  la  curentul  sanguin,  VD  ar  fi  egal  cu  volumul 
sanguin  (aproximativ  5-6  1  sange  pentru  un  adult). 
Transferul  catre  alte  tesuturi  se  produce  totu*i,  iar  VD 
va  fi,  aproape  intotdeauna.  mult  superior  volumului 
sanguin  total,  datorita  legarii  in  tesuturile  pcrifcricc. 
\'p  poate  fi  delink  ca  “volumul  care  ar  fi  ocupai  de 
medicament  daca  concentratia  din  intreg  organismul 
ar  fi  egala  cu  concentratia  sanguina”.  VD  cstc 
determinat  de  gradul  ionizarii  medicamentului  (pKa 
si  pH),  coefiicientul  de  pariitie  intre  sange  $i  diverse 
compartimente  ale  organismului,  de  legarea  de 
proteinele  plasmatice,  cat  §i  de  altc  protcine  tisulare. 
precum  $t  de  volumul  dc  lichide  ale  organismului. 
Warfarina  cstc  legate  de  proteinele  plasmatice  in 
proporpe  de  peste  99%  $i  este  aproape  exclusiv 
luiiitata  la  sange,  cu  un  de  aproximativ  7  litri.  Pe 
de  alia  pane,  digoxinul  este  larg  distribuit  catre  mu§chi 
?i  lesut  adipos  §i  are  un  VD  aparent  dc  aproape  600 
litri. 

Distributia  compartimentala 

Farmacocinetica  dc  baza  prcsupunc  c*1  un 
medicament  o  data  administrat  este  distribuit  intr-un 
singur  compartiment,  in  care  este  total  $i  uniform 
repartizat,  in  timp  ce  eliminarea  sa  arc  loc  conform 
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unei  dinamici  definite  dc  Constanta  k  (constanta  ratci 
de  eliininare)  (Fig.8.9).  De  cele  mai  multe  ori  (si  probabil 
mai  coreci).  aceasta  constanta  este  notata  cu  k,0 
(indicele  1  indicandcompartimenml  central,  iar  indiede 
0  compartimenrnl  pcrifcric)  pentru  a  fi  deosebita  de  alte 
constanle.  O  ecuape  exponenjiala  simpla  poate  fi 
utili/.at3  pentru  definirea  relatiei  dintre  concentratia 
plasmatic^,  timp,  constanta  ratei  de  eliminare  si  volumul 
de  distribute,  iar  ca  urtnare  acestea  sunt  u$or  de 
determinat. 


V 


Fig.8.9  Modelul  unicompartmental. 

De  cele  mai  multe  ori  medicamentele  se  confiomieaza 
in  modele  incluzand  2,  3  sau  chiar  mai  multe 
compartimente  de  distribute.  Sistemele  de  acesi  tip 
sunt  reprezencatc  prin  piltr£ifelc  inierconectate  prin 
sagep  bidircc|ionalccare  indica  faptul  ca  medicamcn- 
nil  poate  circula  in  ambclc  sensuri.  In  modelul  cu  2 
compartimente  (Fig.8. 1 0),  medicamentul  CLrcula  intre 
cele  doua  compartimente  in  ambele  directii  in  functic 
de  k,2  §i  k21 .  Concentratia  medicamentului  in  cele  doua 
compartimente  constituie  forpi  motrice  principals.  Se 
prcsupunc  ca  eliminarea  se  face  din  compartimentul 
central,  conform  constantei  dc  cltminarc  k|0.  Exista  un 
numar  redus  de  medicamente  la  care  eliminarea  se  face 
$i  dinir-un  compartiment  secundar  (atracurium). 


Fig.8. 10  Modelul  biconi  pariimental. 

Modelul  tricomparti  mental  este  reprezentat  in  mod 
uzual  ca  in  Fig.8.1 1  (a),  dar  poate  exista  $i  confonn 
Fig.8. 1 1  (b).  In  ambele  modele.  se  presupune  ca  intrarea 
§i  eliminarea  medicamentelor  se  face  din  comparti- 
mentul  central.  In  primul  din  aceste  sisteme,  (a), 
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ccle  doua  compartimente  secundare  sum  alimentate 
din  eompartimentul  central,  in  tirnp  ce  in  al  2-lea  sistem, 
(b),  medicamentul  trebuie  sa  inlre  in  cel  de-al  2-lea 
compartiment  inainte  dc  a  putea  fi  distribuit  in  cel  de-al 
3-lea.  Circulafia  intre  compartimentele  adiaccnte 
dcpinde,  in  primul  rand,  de  concentrate  $i  dc  constante 
kce  pot  fi  definite,  tn  practic'd,  cele  2  sisteme  se  comporta 
in  mod  similar. 


C  *  Ae'M 
in  care: 

C  =  concentratia  plasniatica 
A  =  constanta 

a  =  constanta  rateidc  eliminate 
t=timp 

Ecuafiile  corcspunzatoare  unci  descre$teri  bi-  sau 
triexponenjialc  vor  fi: 
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Fiy.8.3 1  Modctiil  iricompanimental:  a)  compartimentele  sceundare  sunt  concomiicnt  alimentate  din  compartimentul  central; 
b)  climeniarea  succcsiva  a  compariimeuiclor  secundare. 


Mudificarile  in  concentratia  plasniatica  (comparti- 
tncmul  central  VI)  vorurma  un  model  uni,  hi  sau  tri¬ 
exponential,  in  functic  dc  numarul  de  compartimente 
implicate. 

Trebuie  reamintit  ca  distribute  unui  medicament 
intre  diferite  {esuturi  nu  este  instantanee,  iar  com- 
partimentele  nu  se  comports  ca  si  cum  ar  fi  constant  $i 
uniform  repartizatc.  in  realitatc,  cxista  o  multitudine  de 
mici  compartimente  §i  subcompanimente  (cu  multmai 
multc  decat  3),  ficcare  cu  volumul  dc  distribute  $i 
cinetica  transferului  de  medicament  specifica.  Aportul 
de  medicament  in  sange  (perfuzia)  sau  transferul  in  $i 
din  tosuturile  adiaccnte  (difuziunea)  pot  ft,  dc  asemenea, 
factori  important  Totu^i,  se  considers  ca  o  astfel  de 
complexitate  nu  este  necesara,  pentru  ca  majoritatea 
acestor  factori  produc  in  final  o  medie,  rezultand  un 
numar  mic  (de  obicei  pana  la  maximum  4  sau  5)  de 
compartimente  aparentc.  In  practica,  este  ncobi§nuit 
ca  modelul  sii  neccsite  o  ecuufic  cu  inai  mult  de  3 
factori. 

Fig.8. 12  ilustreazfs  ocurba  descendenta  monoexpo- 
ncnfiala,  careia  ii  corespunde  ecuatia: 


C  -  Ae'al  +  Be*1 

C  -  AC™  +  Be-P'  +  Cc'T 

in  care: 

B.  C  ~  constante 

(3,  Y  -  constantele  de  ordin  2  sau  3  ale  ratelor  de 
eliminare 

Clearance 

Clearance-ul  unui  medicament  descric  unui  din 
aspectele  ratei  de  eliminare  a  mcdicamentului  dintr-un 
compartiment  specific,  de  obicei  eel  plasmatic.  Tste 
definit  ca  volumul  complet  epurat  dc  medicament  in 
unitatea  de  timp  $i  este  exprimat  in  mod  obi^nuii  in  I. 
h  sau  ml/ntin. 

Clearance-ul  poate  fi  rczultatul  metabolizarii, 
eliminflrii  §i  al  oricSrui  tip  de  combinatie  a  acestora 
poate  reprezenta  suma  inai  mu  1  tor  cai  simultane  de 
epurare.  Clearance-ul  poate  fi  influenjat  dc  numero$i 
factori,  spre  exeniplu  clearance-ul  mcdicamentului 
metabolizal  in  intregime  de  catre  ficat  va  fi  controlat  de 
fluxul  sanguin  hepatic,  iar  ccl  care  este  in  intregime 
indep&rtat  de  rinichi  va  fi  controlat  prin  intermediul 
circulatiei  renaie. 


Presupunand  un  medicament  administrat  §i  apoi 
imediat  distribuit  intr-un  compartiment,  concentrapa 
sa  va  incepe  sa  scada  cu  o  rata  care  depinde  de 
indepartarea  sa  prin  redistribute,  eliminare  sau  alte 
procese.  VIic$orarea  concentrapei  va  urma  o  relape 
exponentials  (Fig.8  .12). 


Fig.8.12  Scadcrca  concentrapei  plasmatic*  in  func{ie  de  timp 
aiunei  eand  doza  se  administreazii  in  bolus  i.v.  Graficul 
urmcazS  un  tipar  exponential. 

Timpul  de injumaulrirea  medicamentului  este timpiil 
necesar  pemru  ca  conccntrapa  sa  scadfi  la  jumatate 
din  conccntrapa  initials.  Simplificata,  ecuaiia  Tj  >2  este 
T1/2=Ln2(l/kc)  =  0,693/kc. 

in  care  kc  este  Constanta  rate:  de  eliminare. 

Mai  freevent,  distribute  medicamentului  sc 
realizeaza  conform  unui  model  bi  sau  tricompariimcn- 
tal.  In  accstc  cazuri,  scSderca  conceutrapei  plasmatice 
va  urina  un  model  exponential  multiplu  §i  urice 
constanta  masurata  a  ratei  dc  scadere  va  li  o  rezultanta 
a  curbelor  exponentiate  care  exprima  constantele 
ratelor  individual. 

Prin  conven(ic,  aceasta  este  notata  cu  (3,  iar  eli- 
minareaasociatatimpului  de  Injun  latatire  este  T,.,p. 

BIOTRA  NSFO  R  M  A  R  E  A 

Scopul  biotransformarii  este  acela  de  a  transforma 
un  medicament  in  produse  inactive  mai  hidrosolubile 
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§i  mai  u$or  de  eliminat  de  catre  rinichi.  Nu  trebuie  uitat 
ca  in  unele  cazuri  bioiransformarea  produce  un 
medicamcntcare  este  la  fel  dc  activ  sau  chiar  mai  acriv 
decat  medicamentul  initial,  capabil  sa  produca  un 
efect  secundar  sau  sa  fie  mult  mai  toxic.  Putins 
mcdicamente  sunt  eliminate  netransformate  $i  de  accea 
bioiransformarea  este  In  mod  obi$nuit  cca  care 
determine  durata  dc  acfiune  a  acestora.  Mcdicamen- 
telc  cate  sum  inactive  In  momentul  administrarii  $i 
care  se  transforma  in  forma  activa  in  organism,  posibil 
la  locul  actiunii,  sunt  cunoscute  ca  pro-mcdicamenie. 
Metabolismul  medicamentelor  arc  loc  de  obicci  in 
licat,  dar  sangele,  rinichii,  plfcnanii  .si  aparatul  digestiv 
sunt,  de  asemenea,  importante  in  eadrul  procesului. 
Reactiile  implicate  in  metabolismul  medicamentului 
sunt  freevent  clasificatc  in  faza  I  (oxidare,  reducere  §i 
hidroliza)  $i  faza  II  (conjugare).  Faza  I  precede  dc 
obicei  faza  II,  dar  nu  intotdeauna. 


OX  ID  ARE  A 

Sistemul  citocromului  P450  (cu  rol  oxidativ)  este  cel 
mai  important  sistcin  a!  oxidarii  medicamentelor.  Esic 
rcprezentai  dc  un  grup  dc  enzime  inrudite,  care  se  gasesc 
in  frac(ia  microzomala  (derivata  din  rcticulul 
endoplasmatic)  a  mai  multor  tesuturi,  in  special  a 
ficatului.  Majoritatea  proteinelor  conpn  locuri  dc  legate 
a  oxigcnului,  iar  react  ia  se  realizeaza  in  prezenta  NADPH. 
Reactiile  catalizute  de  acest  sistem  includ  deacetilarea, 
dezaminarca  oxidaciva.  hidroxilarca,  dehalogcnarea  §i 
oxidarea  direct^. 

Faptul  ca  citocromul  P450  existii  ca  o  familic  de 
izoenzime.  are  implicate  farmacologice  51  toxico-logice 
importante.  Diferenjierilc  individuaie  care  apar  in 
utilizarea  medicamentelor  sunt  in  parle  datorate 
diferentclor  din  acest  sistem. 

Diferenlele  individuaie  pot  rezuha  din  combinarea 
mai  multor  factori:  varsta,  sex,  ra sa,  genotip  individual. 
Factorii  externi,  incluzand  influentele  mediului 
inconjurator,  variatiile  diurne  $i  prezenta  alior 
medicamente  pot  IS,  de  asemenea,  importante  (exemplu: 
benziprenul,  prezent  in  fumul  de  (igara  va  amplifica 
actiunea  citocromului  P450). 

Fenomcnul  dc  inductie  medicamentoasa  a 
citocromului  P450  este  bine  cunoscul.  Medicamcntele 
care  indue  actiunea  citocromului  P450  includ  barbi- 
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turicele.  rifampicina,  fenilbutazona,  griseofulvina.  uncle 
hidrocarburi  aromaticc.  Rezultatul  este  cre§terea 
marcata  a  capacita^ii  dc  mctabolizarc  a  altor 
medicamente  $i,  ca  urmare,  o  reducerc  a  etectului  clinic 
al  acestor  medicamente  cu  necesitatea  soplimentarii 
dozelor.  Dac3  inductorul  enzimatic  este  apoi  retras, 
exista  riscul  cre§terii  nivelului  plasmatic  al  celui  de¬ 
al  2-lca  medicament,  cu  aparipa  toxicitSpi  in  conditiile 
nereducerii  concomitente  a  dozci  acesruia  din  urmiTi. 
Inhibarca  citocroinului  P450  va  produce  cfecnil  opus: 
se  reduce  capacitatea  de  metabolizare  estc  necesara 
administrarea  unor  doze  mai  mici  pentru  a  preveni 
toxicitatea.  Cdnd  inhibitorul  este  retras,  doza  celui 
dc-al  2-lea  medicament  va  trebui  crescuta,  pentru  a 
se  menpne  efectul  tcrapeutic.  Inhibitorii  citocromului 
P450  inclnd  eimetidina,  ciclofosfamida,  izoniazida  §i 
cloramfenicolul. 

HTDROLIZA 

Enzimele  hidrolitice  sunt  larg  raspanditc,  cca  mai 
cunoscuta  dintre  ele  fiind  colinesteraza.  Colmesteraza 
plasmatic;!  este  important;!  in  metabolizarea 
succinilcolinei,  mivacuriumului  $i  anesiezieelor 
locale  cu  structure  esterica.  Abscnfa  sa  congenitala 
sau  activitatca  sa  scazuta  vor  determina  un  bloc 

neuromuscular  prclungit  dupa  administrarea  de 

succinilcolina  ori  mivacuriura.  Exista  §i  altc  esteraze 
cu  rol  in  disrrugerea  altor  medicamente,  cum  este  cazul 
remifentanylului. 

Aminooxidazele 

Monoaminooxidazele  suntprezentc  in  terminatiile 
nervoase  simpatice,  mucoasa  intestinala  $i  ficat. 
Prezenpi  lor  in  mucoasa  intestinala  are  rolul  de  a 
impicdica  patrundcrea  in  circulate  a  aminelor  active  la 
nivel  cardiovascular.  Terapia  cu  TMAO  va  face 
ineficienta  aceasta  functie  protectoare  $i  dc  aici 
necesitatea  restrictiilordictcticeatunci  cand  este  urmat 
un  tratament  cu  l  MAO. 

Dehidrogenazele 

Alcool  dehidrogenaza  exista  in  mucoasa  gastriea  §i 
in  ficat.  Eadistruge  etanolul,  prccum  $i  o  garni!  largd  dc 
alte  alcooluri,  incluzand  metanolul  $i  etilenglicolul. 
Aceasta  enzima  este  rapid  saturata,  asfel  ca  inacti- 


varea  etanolului  arc  o  cinetica  de  prim  ordin.  Rezultatul 
distrugerii  atcoolilor  de  catre  alcool  dchidrogenazi  este 
produepa  de  aldehidc,  potential  toxice.  Acestca  sunt 
distruse  de  catre  aldehid-dehidrogenaze  nespecitice. 
La  o  anumita  proporpe  a  populapei  asiatice,  aldehid- 
deludrogenazele  normale  sunt  Tnlocuitc  cu  uncle  avand 
o  afinitate  mai  mica.  Rezultatul  este  intoleranja  acestor 
persoanc  fajS  de  alcool.  manifestatd  prin  cefalee,  eritem, 
palpitapi  (reactie  disulfiram). 

CON  JUG  ARE  A 

Conjugarea  implica  atat  medicamente  implicate 
inifial,  cat  $i  produse  ale  reaciiilor  de  prima  faza. 
Tiansferaz.de  catalizcaza  combinarca  mcdicamcntelor 
cu  un  alt  component,  de  obicei  glucoza.  Scopul  este 
produccrea  unui  compus  polar,  hidrosolubil,  care  s3 
se  el  inline  u§or  pe  calc  rcnala.  Principalele  react'd  de 
conjugare  sum  glicozilarea,  sulfouarea,  acetilarea. 
mctilarea  §i  conjugarca  cu  glutation  sau  glicina. 
Rezultantii  conjugarii  sunt  inactivi,  cu  catcvaexccptii 
notabilc.  cea  mai  cunoscuta  fiind  6-giicuronid 
morfina,  care  arc  aproape  aceea$i  poten$  ca  §i  morilna. 
Tulburarile  cu  caracter  ereditar  cuprinsc  in  cadrul  bolii 
Gilbert  sunt  reprezentate  printr-o  activitate  anormal 
dc  scazuta  a  UDP-glicuronid  transferazei.  Aceasta 
impieteaza  conjugarea  normala  a  bilirubinci 
endogene,  inactivarea  paracetamolului  a  unor 
analgczicc  opioidc. 

ELIM1NAREA 

Eliminarca  mcdicamcntelor  netransformate, 
precum  $i  a  principal ilormetabolip  arc  loc  prin  riniehi. 
Substantele  chiniice  volatile  vor  Fi  excretate  prin 
plamani,  iar  o  alta  parte  vor  ft  sccretatc  in  transpira{ie, 
saliva,  lapte  si  lacrimi.  Exista  un  numar  de 
medicamente  care  sunt  secretate  activ  prin  bila  §i  tree 
in  duoden.  Este  posibil  ca  accstea  sa  poata  fi  partial 
resorbite  (circuitul  hepatoenterohcpatic).  Dac£  un 
medicament  nu  estc  absorbit  din  inteslin.  va  fi  prezent 
in  fecale;  in  cazul  unor  diarei  severe,  medicamentclc 
vor  trece  in  fecale,  de$i  in  mod  normal  acest  lucru  nu  se 
produce. 
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Anestezie  generala 


9.  Mecanismul  §i  dinamica  anesteziei  generate 


Iurie  Acalovschi 


Anestezia  generala  poate  fi  defmita  ca  o  depresie 
rcversibila  a  SNC  indusa  medicamentos,  manifestata 
prin  pierderea  percepiiei  $i  a  raspunsului  la  toji  stimuli! 
extemi.  Din  pacate,  accastS  definite  nu  este  adecvata 
din  doua  motive.  In  primul  rand,  nu  este  suficient  de 
cuprinzatoare:  anestezia  nu  cstc  doar  o  stare  dc  dezafe- 
rentare  in  raport  cu  mcdiul  extern;  amnezia  $i 
incon$tien|a  sunt  componentc  importante  ale  ancstc- 
ziei.  Pe  de  alta  parte,  definitia  cstc  pica  larga,  intmeat 
anestezicele  generate  nu  produc  o  deprimare  cgala  a 
tuturor  tipurilor  de  sensibilitate.  Barbituricclc,  dc 
exemplu,  sunt  considerate  anestczicc,  dar  nu  au  actiu- 
nc  analgczica. 

In  1987,  Prys-Robcrts  a  definit  starca  dc  ancstezic 
ca  o  pierdere  de  cuno§tinta  indusa  medicamentos,  in 
care  pacientul  nu  percepc  §i  nu  memoreaza  durcrea. 
Intrucat  1  ipsa  pcrccptici  senzitive  ar  fi  unica 
caractcristica  comuna  tuturor  anestezicelor  generate, 
se  sugercaza  ca  abolirea  acesteia  marcheaza  momenlul 
instaldrii  anesteziei  conform  legii  “totul  sau  nimic” 

Numeroase  date  contrazic  definipa  enunfata  mai 
sus.  Pierderea  cuno$tinjei  nu  este  un  fenomen  dc  tipul 
''totul  sau  nimic”.Studiul  situatiilor  dc  trezire  intra- 
ancstczica  sau  “awareness”  a  aratat  existenta  mai 
multor  ctape  de  mstalare  a  starii  de  iucon$tienla  Au 
fost  descrise: 

1. Trezirea  con§tien(3  cu  remeruorare  “recall”. 
Pacientul  are  memoria  explicita  a  evenimentclor 
imraoperatorii  inclusiv  a  durerti  suportate. 

2. Trezirea  con§ticnta  cu  amnezie.  Pacientul  aflat 
sub  anestezie  raspunde  la  comenzi  verbale  executand 
mi§cari,  dar  nu-$i  aminte§te  postoperator  de  cele 
intainplate.  Lipsa  memoriei  explicite  nu  exclude  o 
memorie  iinplicita  a  evenimentclor  care  va  produce 
modific5ri  ale  performanfei  sau  comportamentului 
ulterior  al  pacientului. 

3. Trezirea  subcon$tienta  cu  amnezie.  Pacientul  nu 
raspunde  la  comenzi,  dar  reaeponeaza  prin  mi$cari  la 


stimuli i  durero$i.  De$i  nu-$i aminte§te nimic  postope¬ 
rator,  un  grad  de  memorie  implicita  se  pastreaza  in 
subcon§tient  cu  posibile  consecinte  nefavorabile. 

4.Absenta  Irezirii  intraaneslezice.  Pacientul  este 
incon$tient  $i  nu  raspunde  la  stimulare. 

Kissin  a  definit  anestezia  ca  modalitatca  dc 
prevenire,  cu  ajutorul  diferitilor  agenti  farmacologici, 
a  efcctclor  adverse  psihologice  $i  somatice  produse  de 
interventia  chinirgicala.  Starea  de  anestezie  este  creata 
de  un  spectra  larg  de  actiuni  farmacologice  incluzand 
analgezia,  anxioliza,  amnezia,  incon§tienta,  suprimarea 
raspunsului  motor  somatic  a  raspunsurilor 
hemodinamic  $i  hormonal  la  stimularea  chinirgicala. 
Dc  altfcl,  practica  anesteziei  presupune  administrarea 
mai  multor  medicamente  diferite  pentm  realizarea 
componcntclor  anesteziei. 

Efcctul  obtinuteste  influenfat  §i  de  alti  factori,  printre 
care  terenul  pacientului,  tipul  $i  amploarea  interven{iei 
chirurgicale.  In  cazul  unor  operatii  minorc,  unii  pacicnti 
ncccsita  doar  o  scdarc  u§oara  in  timp  cc  altii  au  nevoie 
de  o  scdarc  profunda  sau  chiar  dc  o  ancstczic.  Ncvoia 
dc  ancstczic  cstc  mai  mica  pentru  interventii  parictale 
toracicc  (mastectomic)  dccat  pentru  interventii 
intraabdominale.  In  concluzic  anestezia  trebuie 
individualizata  in  raport  de  pacicnt  §i  operafia  la  care 
este  supus. 

Tndiferent  ce  definite  utilizam,  anestezia  exprimS 
modificari  induse  medicamentos  in  comportamcnt  sau 
perceptie.  Din  punct  de  vederc  clinic,  consider&m 
anestezia  o  stare  trecatoare  dc  incon§ticn{a,  asociata 
cu  analgezie  §i  amnezie. 


LOCUL  DE  ACTIUNE  AL 
ANESTEZICELOR 

Deprimarea  activitajii  SNC  sub  influenza 
anestezicelor  nu  este  uniforms,  fiind  afcctate  anumite 
zone  din  creier  $i  mfiduvS. 
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Ipotcza  potrivit  c£reta  anestezicele  deprimg 
subslanja  reticulata  dm  trunchiul  cerebral  cu  rol  in 
conditionarea  starilor  de  veghe/somn  nu  mai  este 
acceptatS.  S-a  demonstrat  ca  trezirea  iritraanestezicS 
(awareness)  nu  este  eliminate  de  ablapa  substanjei 
reticulate.  Pe  de  alte  parte,  anestezicele  pot  inhiba 
raspunsul  motor  la  stimulare  in  absent3  trunchiului 
cerebral. 

La  nivelul  m&duvei,  anestezicele  deprinte 
potentialele  cxcitatorii  postsinaptice  din  cSilc 
ventrale,  dar  §i  neuronii  din  coamele  posterioare,  in 
special  din  lamina  V,  cu  rol  in  integrarca  stimuli  lor 
nociccptivi.  Experiente  pe  animale  aduc  dovezi  pentru 
contribute  mSduvei  la  realizarca  tabloului  stari i  de 
anestezie.  S-a  demonstrat  ca  anestezicele  volatile  i$i 
pastreaza  capacitatca  de  a  suprima  raspunsul  motor  la 
stimularea  nociceptiva  $i  dupg  sectionarea  mSduvei 
sau  in  cazul  unei  decerebrari  precolicularc. 

La  nivelul  encefalului,  anestezicele  acjioneaza 
predominant  asupra  cortexului  cerebral,  al  cortexului 
olfactiv  $i  asupra  hipocampusului.  Alterarea  acti vitetfi 
electrice  corticale  estc  evidential  de  modificarea 
tiparului  EEG  in  cursul  anesteziei.  ModificSrile  EEG 
difera  insa  in  raport  de  anestezicul  administrat, 
sugerand  posibilitatea  mai  multor  mecanismc  de 
actiune.  in  fiecare  zona  exists  un  numar  limitat  de 
neuroni  sensibili  la  ac-tiunca  ancstezicului.  S-a 
demonstrat  ca  anestezicele  volatile  inhiba  transmisia 
numai  in  anumitc  sinapse  ale  cortexului  olfactiv.  La 
nivelul  hipocampusului,  transmisia  excitatoric  estc 
inhibata  in  unele  sinapse  $i  potentate  la  nivelul  altora. 

intreruperea  activitSfii  sistemului  nervos  este 
urmarea  aejiunii  anestezicelor  asupra  neuronului. 
Exista  douS  posibilitaji  de  intrerupere  a  activitejii 
SNC:  prin  rcduccrea  excitabilitatii  neuronalc  $i  prin 
reduccrea  comunicarii  intre  neuroni.  S-a  demonstrat, 
la  nivel  celular,  ca  anestezicele  actioneaza  in  principal 
asupra  sinapsci  in  mai  mica  mSsura  asupra  axonului. 

Exista  dovezi  c3  anestezicele  nu  influenjeaza 
canalele  pentru  sodiu  dependents  de  voltaj  §i  prin 
urmare,  nu  inhiba  propagarea  axonala  a  potential  elor 
de  ac{iune. 

Principalul  loc  dc  actiune  este  sinapsa,  unde 
anestezicele  acjioneaza  specific,  prin  inhibarea 
transmisiei  sinaptice  excitatorii  sau  prin  stimularea 
transmisiei  sinaptice  inhibitorii. 


Procesul  transmisiei  sinaptice  presupune  eliberarea 
unui  neurotransmilator  din  terminatiile  nervoase 
presinaptice  In  fanta  sinaptice,  interactiunea 
moleculelor  neurotransmifatorului  cu  receptorii 
specifici  de  pe  membrana  postsinaptica  §i  depolari- 
zarea  (modificarea  conductanfci  ionice)  a  membranei 
postsinaptice. 

Anestezicele  actioneazS  in  ntesura  mai  redusa 
asupra  membranei  presinaptice.  principal  actiune 
avand  loc  la  nivelul  membranei  postsinaptice.  Nu 
exercita  nici  o  influenza  asupra  neurotransrnijatorului 
propriu-zis. 

La  nivel  presinaptic,  anestezicele  pot  inhiba 
eliberarea  neurotransmijatorilor  atat  excitatori,  cat  $i 
inhibitor!.  Mecanismul  consta  in  inhibarea  ncurosc- 
cre|ici  prin  impiedicarea  patrunderii  Ca-4*  in  celule 
(blocheaza  deschiderea  canalelor  pentru  Ca-*). 

La  nivelul  membranei  postsinaptice,  anestezicele 
modifies  r&spunsul  postsinaptic  la  actiunea 
neurotransmijatorului.  Membrana  postsinaptica  este 
formata  dintr-un  dublu  strat  de  fosfolipidc,  cu  grupul 
polar  hidrofil  in  exterior  $i  cel  hidrofob  la  interior. 
Din  loc  in  loc  membrana  lipidica  cstc  penetrate  de 
proteine  cornpuse  din  mai  multc  fractiuni  inegale 
(Fig.9. 1 ).  Acestca  delimiteaza  un  canal  interior,  a  cSrui 
deschidere  permite  trecerea  ionilor  prin  membrana 
celulara.  Protcina  In  porjiunea  sa  transmembranara 
poatc  avea  funejia  de  receptor;  este  portiunea 
hidrofoba  cu  prelungire  in  extra  $i  intracelulan  Li  alte 
cazuri,  o  zona  din  portiunea  transmembranara  a 
proteinei  coniine  o  colcctie  de  mcarcaturi  electrice 
cu  rolul  de  senzor  de  voltaj.  In  functie  de  aceasta, 
canalele  ionice  se  impart  in  doua  categorii:  canalc 


Protcina 


Fig.9.1  Structure  membranei  neuronale. 
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ionice  care  poi  fi  deschisc  de  cuplarea  pe  receptor  a  asupra  canalelor  ionice.  Cand  se  atinge  un  grad  critic 
unui  mediator  sau  a  unui  medicament,  denumite  canale  de  expansiunc,  canalele  sunt  obstRiate  $i  excitabi- 
ionice  dependente  de  mediator  $i  altele  deschisc  de  litatea  ncuronala  inhibata. 

modificarea  de  potential  electric  al  membranei,  In  sprijinulipotezei  volumului  critic  de  expan-siune 

denumite  canale  ionice  dependente  de  voltaj.  vine  posibilitatea  anulSrii  efectului  anestezic  prin 

aplicarea  unei  presiuni  ndicate.  S-a  demonstrat  ca 
soarecii  anesteziati  cu  halotan  tntr-o  camera  de 
MECANISMUL  MOLECULAR  AL  presiune,  se  trezesc  daca  prin  addugare  de  heliu 

ANESTEZIEI  GENERALE  presiunea  din  camera  create  la  50  atm,  de$i  presiunile 

U  nivelul  membranei  posisinaptice.  anestezicele  panialealehal^ 
afectcaza  funcponalitatea  canalelor  ionice  depen-  Esle  0  dovada  ca  exista  un  volum  molecular  critic, 

dente  de  mediator,  cu  inhibarca  fluxului  ionic  expansionat  de  anestezic  $i  contractat  de  presiunea 

transmembranar.  L>e-a  lungul  timpului,  s-au  elaborat  mai  ridicata.  Totu§i,  s-a  demonstrat  c5  la  valori  foarte  ridicule 

multe  teorn  ale  mecanismului  de  producere  al  anesteziei  de  presiune  accasti  relape  nu  se  menpne  §i  in  plus,  nu 

generals.  top  agenpi  anesteziei  sunt  influentati  la  fel  de  presiunea 

Siarea  de  narcoza  poate  fi  indusa  de  un  nurnar  mare  ridicata. 
de  agenp,  dc  la  gaze  inerte  la  compu$i  organici.  f  p)J  Ipotezanuidizarii  membranei  considerastratuldublu 
Diversitatea  naturii  moleculelor  care  pot  produce  fosfolipide  din  jurul  canalelor  ionice  dispus  ordonat 
starca  dc  narcoza  §i  lipsa  unci  corelatii  structura-  §i  in  stare  de  gel.  Moleculele  de  anestezic  perturbs 

functie  exclud  posibilitatea  unui  mecamsmde  actiune  dispuncrca  ordonata  a  moleculelor  de  lipide,  cu 

de  tipul  interaepuni i  medicament-receptor.  realizarea  unei  tranzitii  de  la  starea  de  gel  la  cea  fluids. 

t  Conform  teoriei  clafratilor  (Pauling  $i  Miller),  Siarea  fluids,  dezvoltand  un  volum  mai  mare,  va 

^anestezicele  ar  aepona  la  nivelul  regiunilor  hidrofile  tmpiedica  deschiderea  canalului  ionic  sub  aepunea 

ale  membranei.  Tcoria  se  bazeaza  pe  existenpa  mcdiatorului (Fig.9.2). 

moleculelor  dc  apa  in  constitufia  mcmbranclor  (in  Ipotcza  fluidizarii  membranei  este  contrazisa  dc 
proteinele  hidrofile)  unde  gazul  se  kidrateaza,  formand  influenta  temperaturii  corpului  asupra  profunzimii 
microcristale  de  gaz  anestezic  hidratat.  Aceste  anesteziei.  O  cre$tere  a  temperaturii  corporale  cu  1°C 
microcristale  ar  ocluziona  porii  membranei.  acestea  create  fluiditatea  membranei  in  aceea§i  masura  ca  $i 
devin  mai  rigide  §i  scade  coductanja  fesutuhii  concentra|iileclinicedeanesteziceinhalatorii.Totu§i, 
cerebral.  In  prezent,  tcoria  clatraplor  nu  mai  estc  cre$terea  temperaturii  nu  accentueaza  anestezia,  ci 
acceptata,  intrucat  potenta  ancstczicclor nu  se  corelcaza  dimpotri  va,  o  diminueaza.  Pc  dc  alta  parte,  hipotermia 
ycu  capacitatea  de  a  forma  clatrap.  potcntcaza  anestezia. 

^  Tear  i  He  l  ip  id  ice  (hidrofobe)  Se  bazeaza  pe  Din  ce  in  cc  mai  multe  dovezi  pledeaza  pentru 
*£onstatarea  facuta  cu  aproape  100  ani  in  urma  de  H.H.  ^aepunea  anestezicelor  pe.proteinele  membranare.  Con- 
y  Meyer  $ i  E.  Overton  in  leg&turS  cu  corelatia  directs  j||  form  teoriei pungilor  hidrofobe,  moleculele  de  aneste- 
intre  poten|a  ancstczicclor  inhalatorii  §i  solubil itatea  -^"zic  s-ar  ata§a  de  zonele  la  interfata  hidrofoba  dintre 
y  accstora  in  ulci.  Accasta  sugereaza  ca  anestezicele  protcina  care  strabate  membrana  $i  matricea  lipidica 
actioneaza  in  lipidele  creierului  $i  anume  la  nivelul  sau  pc  pungile  hidrofobe  din  constitujia  protcinelor 
membranelor  fosfolipidice  ale  neuronilor.  inconjurate  de  lipide.  In  aceste  pungi  s-ar  g&si  proteina 

Exists  douS  lpoteze  privitor  la  corelatia  dintre  G.  un  guanin  nucleotid  care  ar  controla  inchiderea  $i 

liposolubilitate  §i  realizarea  efectului  anestezic:  deschiderea  canalului  ionic.  Legarea  anestezicului  la 

ipotcza  expansiunii  volumului  (volumul  xxitic  de  accst  nivel  determina  plierea  proteinei  §i  prin  aceasta 

anestezic)  §i  ipotcza  fluidizarii  mcmbrancMpoteza  cste  afectata  pcrmeabilitatca  canalului  ionic, 

expansiunii  volumului  postuieaza  un  elect  de  In  concluzie,  mecanismul  narcozei  este  conditional 
expansiune  al  stratului  de  lipide  in  care  au  patruns  de  acliunea  anestezicului  asupra  celor  2  componente 

moleculele  de  anestezic,  cu  cre?terea  presiuni i  laterale  ale  membranei  neuronaie:  lipide  $i  proteine. 
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Fig.9.2  Ilustnirea  ipotezci  fluidizarii  membranci.  (Dupa  Trudcll  Jr.  Anesthesiology 
1977;46:6-10). 


Se  pare  ca  intcracpunca  c\i  proteinele  este  mai 
importanla  ?i  afectcaza  fimetionarea  canalelor  ionice 
dependente  de  mediator.  Canalul  pentru  clor  depen¬ 
dent  de  GABA  este  principala  tints  pentm  aejiunea 
anestezicelor.  Aproximativ  o  treime  din  sinapsele  din 
SNC  sunt  dc  tip  GABA.  Ancstcziccle  potenteaza  ras- 
punsul  la  aepunea  GABA,  fie  prin  cre§terea  afmitapi 
GABA  fapS  de  receptor,  fie  prin  augmentarea  conduc- 
lantei  pentm  clor,  ambclc  producand  o  intensificare  a 
iransmisiei  sinapticc  inhibitorii. 

Depresia  SNC  este  $i  rezultatul  inhibSrii  transmisiei 
sinaptice  excitatorii.  Un  astfcl  de  cfcct  este  realizat  de 
ketamina,  care  deprima  raspunsul  !a  nivelul  recep- 
torilor  NMDA.  Exista  purine  dovezi  privmd  actiunea 
anestezicelor  asupra  receptorilor  metabotropi  legap 
de  guanin-proteine  §i  sistemul  celui  dc  aI-2-lea 
inesager.  O  exceppe  este  cfectul  hipnotic/anestezic  al 
dexmedetomidinei,  care acponcaza  asupra  receptorilor 
alfa  2  postsinaptici  activand  o  proteina  G  inhibitorie 
care  create  conductanta  pentru  ionul  potasiu.  Se 
produce  o  hiperpolarizarc  a  membranci,  urmata  de 
deprimarea  excitability  ncuronale. 

DINAMICA  ANESTEZIE! 
GENERALE  INHALATORI1 

Instalarea  anesteziei  cstc  conditional  de  rcalizarea 
unei  anumite  concentra(ii  molcculare  a  ancstczicului 


\n  {esutul  cerebral.  Conteaza  nu  tipul  dc  molecule 
prezent,  ci  numaruJ  de  molecule  dizolvatc  la  accl 
nivel.  Coneentrapa  molara  de  anestezie  din  tcsutul 
cerebral  depinde  de  presiunea  parpala  a  gazului 
anestezie  din  jesut,  dependent^  dc  presiunea  parti  ala 
a  gazului  din  sangele  care  ajunge  la  creicr  mai 
departe  de  presiunea  gazului  din  alveola. 

In  amestec  gazos  sau  In  solutic,  moleculclc  dc  gaz 
sunt  in  continue  mi§carc.  Moleculele  dintr-un  amcstec 
gazos  bombardeazS  perejii  conpnatorului,  cclc  aflate 
in  solupe  tree  in  atmosfera  dcasupra  lichidului  in  care 
au  fosl  dizolvate  sau  traverseaza  membrana  care  separa 
solupa  in  care  sunt  dizolvatc  de  o  alta  solujie. 

Intr-un  amcstcc  gazos,  presiunea  par|iala  a  uneia 
dintre  componente  este  ega!3  cu  produsul  dintre 
concentrajia  componentei  partiale  $i  presiunea 
atmosferica  totala.  La  presiunea  atmosferica  dc  760 
mmHg,  presiunea  partiala  a  concentraliei  de  1% 
halotan  in  aerul  alveolar  va  fi  de  7,6  mmHg,  conform 
fomuilei:  760  x  1/100  =  7.6 

Presiunea  parpala  a  gazului  in  lichide  ca  sangele 
sau  in  tesuturi  va  fi  cgaia  cu  presiunea  partiala  pe  care 
o  exercita  gazul  in  amestecul  gazos  cu  care  lichidul 
sau  {esutul  se  alia  in  echilibru.  Presiunile  parpale  sc 
echilibreazS  dupa  ce  transferul  molcculelor  de  gaz  prin 
diferitele  faze  ale  corpului  se  echilibrcazS.  Transferul 
de  molecule  dc  la  o  faza  la  alta  (aparat  de  anestezie  la 
plaman;  piaman  la  sange;  sange  la  tesuturi)  se  face 
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nuinai  dac5  exists  un  gradient  de  presiune  de  la  o  faza 
la  alta. 

Crcicrul  se  echilibreaza  cu  presiunea  partiala  a 
ancstezicelor  inhalatorii  din  sangele  arterial  $i  mai 
de  parte  din  alveola.  Rezulta  ca  presiunea  partiala 
alveolara  (PA)  reflects  presiunea  partial^  a  aneste- 
zicelor  inhalatorii  din  creier  $i  poate  fi  utiiizatS  in 
aprecierea  profunzimii  anestezici  $i  n  potenjei 
anestczicului. 


CONCE  NTRATIA  ALVEOLA  RA 
MINIMA  (MAC) 

MAC  este  unitatca  de  masura  pentru  putcrea 
ancstezica  a  agenti  lor  anestezici  inhalatori.  Instalarea 
narcozei  depinde  de  realizarea  unei  anumite 
concentratii  molare  de  gaz  anestezic  in  {csutul 
cerebral.  Cu  cat  concentratia  molara  ncccsarS  pentru 
instalarea  anestezici  este  mai  micS,  cu  atat  puterea 
(potenta)  ancstezicului  este  mai  marc.  Ori  concentratia 
molara  din  tcsut  depinde  de  presiunea  partiala  a  gazului 
in  ultima  mstantade  concentratia  gazului  in  alveola. 

MAC  (‘'minimum  alveolar  concentration”)  este 
concentratia  alveolara  minima  de  gaz  anestezic  la  o 
presiune  de  o  atmosfera  care  produce  o  depresie  a  SN'C 
suficienta  pentru  a  Impiedica  50%  din  pacienji  sa 
raspunda  prin  mi$cari,  ca  raspuns  la  incizia  tegumen- 
tului.  Aceasta  reprezinta'Eb^/(50%  din  doza  eficace). 
Pentru  realizarea  unui  MACg<  - concentratia  alveolara 
care  impiedica  reaetia  motorie  la  95%  din  subiectii  supu$i 
unui  stimul  chirurgical,  este  nevoie  de  cre$terea  MAC 
standard  cu  20%. 

Valoarca  MAC  difera  de  la  un  anestezic  la 
altul.(Tabel  9. 1)  Unele  anesiezice  inhalatorii  (halotan. 
eter)  realizeazS  depresia  SNC  la  valori  scazute  ale 
concentratici  alveolare  in  timp  ce  altde  (N,0)  la 
concentratii  foarte  mari.  Diferenicle  sum  conditionate 
de  liposolubilitatea  anestczicului.  cxistand  o  relatie 
liniara  dc  inversa  proporlionalitate  intre  MAC  $i 
coeficientul  de  partipe  ulei/gaz  (Fig.9.3).  Un  anestezic 
puternic  solubil  patrunde  mai  u$or  prin  membrana 
ncuronului,  bogata  in  lipide  $i  efectul  anestezic  se 
rcalizeaza  la  valori  scazute  ale  MAC,  in  timp  ce 
anestezicelc  cu  cocficient  dc  partitic  ulei/gaz  mic 
necesita  concentratii  alveolare  ridicule. 


label  9.1  Concentratia  alveolara  minima  (MAC)  a  aneste- 
zicelor  inliaiatorii 


MAC  (%  la  l  atm  «ji  37#C) 

Protoxid  dc  azot 

101 

llaloian 

0,76 

Enfluran 

1.68 

Isofl  man 

1,20 

DcsfJuran 

6,60 

Sevofluran 

1.80 

Eter  dietilic 

1,92 

In  practica  clinica,  concentratia  alveolara  a 
ancstezicului  se  poate  exprima  prin  multiplul  sau 
fractia  MAC-ului  individual.  Astfel,  o  concentratie 
alveolara  dc  1 ,54%  halotan  este  exprimata  ca  2  MAC 
halotan  sau  concentratia  alveolara  dc  0,85%  enfluran 
ca  0,5  MAC  enfluran.  Cand  se  utilizeaza  o  combinatic 
de  anesiezice  inhalatorii  efectul  anestezic  expriniat 
prin  MAC  este  aditiv.  Exemplu:  o  concentratie 
alveolara  de  70%  N20  (0,7  MAC)  $i  o  concentratie 
alveolar^  de  0.25%  halotan  (0,3  MAC)  va  impiedica 
reaetia  la  durere  a  50%  din  pacienji. 
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Cocficient  dc  partitie  ulul/gaz 

Fig.9.3  Relafia  dintre  coeficientul  de  partitic  ulei/gaz  §i  MAC 
a  unoranestezicc  inhalatorii. 


Exista  nuinero^i  factori  care  influenteazS  valoarea 
MAC  a  anestezicelor  inhalatorii.  Hipotcrmia  §i 
administrarea  de  analgetice  opioidc  rcduc  valoarea 
MAC.  Un  alt  factor  care  influenfeaza  valoarea  MAC 
este  varsta  pacientului.  Astfel,  pentru  halotan  de 
exemplu,  valoarea  1  MAC  este  de  0,76%  la  adult,  de 
0,64%  la  varstnicul  de  80  ani  $i  de  1 ,20%  la  copilul  intre 
l$i  6  luni.  Al|i  factori  care  reduc  valoarea  MAC 
sunt  hipoxemia  severa  (l’aO,<40  mml-lg),  hipercapnia 
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severS  (PaCO7>90  mmHg),  anemia  scvera  (Ht<10%), 
sarcina  $i  premedicatia.  Adminisirarea  medicamentelor 
care  interfereazS  cu  cliberarea  centrals  de 
neuroiransmitatori  (catecolnmine)  pot  sS  influenfeze 
valoarea  MAC:  cele  care  favorizeaza  cliberarea  de 
catecolamine  cresc  MAC,  pe  cand  cele  care  impiedica 
cliberarea  acestora  (clonidina,  rezerpina)  scad  valoarea 
MAC. 

Au  fost  descrise  $i  alte  tipuri  de  MAC:  MAC-E15() 
(endotraheal  intubation)  este  concentrapa  alveolate 
minima  care  impiedica  reaefia  motorie  la  intuba|ia 
traheala  la  50%  din  pacienp;  valoarea  sa  corespunde 
In  medie  la  1,30  din  valoarea  MAC  standard.  MAC- 
BAR^  este  concentratia  alveolate  necesara  pentm  a 
bloca  raspansul  adrenergic  la  stimularea  dureroasa  la 
50%  din  pacienp;  valoarea  sa  corespunde  la  1,50 
MAC  standard.  MAC-awake50  este  concentrafia 
alveolara  la  care  bolnavul  deschide  ochii  la  comanda 
la  50%  din  bulnavi;  valoarea  sa  corespunde  In  medie 
la  0,5  MAC  standard. 

PRELUAREA  §1  DISTRIBUTE 
ANESTEZICULUI  INIIALATOR 
(INDUCTIA  ANESTEZIEI) 

A§a  cum  a  reic^it  din  ccle  de  mai  sus.  pentru  a  se  ins- 
tala  starea  de  anestezie  trebuie  sa  se  realizeze  o  anumite 
concentrate  a  anestezicului  in  alveola  (MAC  sau  mtil- 
tiplu  dc  MAC),  apoi  In  baza  gradientelorde  presume 
inlre  alveola,  sangele  arterial  $i  creier  se  produce 
echilibrarea  concencratiei  din  creier  cu  cea  din  alveola. 

Pre.siunca  parpala  a  anestezicului  in  alveola  (PA), 
dc  care  depinde,  in  ultima  instanta,  presiunea  part  i  ala 
a  acestuia  in  creier  (Per),  este  determinate  de  fumizarea 
de  anestezie  catre  alveola  minus  pierderea  de  anestezie 
din  alveola  in  sSngele  arterial  (Tabe!  9.2 ).  Fumizarea  de 
anestezie  depinde  de:  a.  presiunea  partiala  a  ancstezicu- 
lui  in  aerul  inspirat(PI),b.  vcntilapa  alveolara  §i  c.  carac- 
teristicilecircuitului  respirator  al  aparalului  dc  anestezie. 
in  plus,  PA  este  influentata  $i  de  CRF  a  pacicntului. 

Prcluarea  anestezicului  inhalat  din  alveola  in 
sangele  capilar  pulmonar  depinde  de  irei  factori:  a. 
diferenta  alveolo-venoasa  a  presiunilor  pariiale,  b. 
solubilitatea  anestezicului  in  sange  ( X),  c.  debitul  car¬ 
diac,  conform  formulei: 

preluarea  =  X  x  Q  x  (PA-Pv)/pres.atin 


Tabel  9.2  Factorii  carcdetennina  gradient  de  presume  partiala 
necesari  pentm  insialarea  anesteziei 


Transfcrul  anestezicului  inhalat  din  aparaiul  de  anestezie  in 
aivcolS  (aporiul  de  anestezie) 

•  Presiunea  parjiaia  inspiratorie 

•  Vontilalia  alveolara 

Caracteristicilc  circuitului  anestezie  al  aparutdui 

•  Capacities  rezidualS  functionala 

Transfcrul  anestezicului  inhalat  din  alveole  in  sangele 
pulmonar  (pierderea  dc  anestezie) 

-  Coeficicntul  de  parlipc  sar.ge-gaz 

•  Debitul  cardiac 

Diferen|u  dc  presiune  partiala  olvcolo-vcnoasd 
Trar.sferul  anestezicului  inhalai  din  sangele  arterial  in  creier 
(pierderea  de  anestezie) 

•  Coeficicntul  dc  parti  tic  creicr-sange 

•  Fluxul  sanguin  cerebral 

Difcrenfe  de  presiune  partial*  arteriala-venoasa 


Kiind  un  produs  $i  nu  o  suma,  inseamna  ca  daca 
una  din  componente  se  apropie  de  0,  atunci  §i 
preluarea  anestezicului  in  sange  se  apropie  de  0  $i  in 
lipsa  unor  forfe  care  sa  se  opun2,  ventilatia  va  create 
foartc  repede  concentrapa  alveolara  putandu-se 
ajunge  la  un  raport  FA/FI=1 . 

In  starlit,  transferul  anestezicului  din  sangele 
arterial  in  creier  este  conditional  de  solubilitatea 
anestezicului  in  creier,  gradul  de  irigatie  al  acestuia  §i 
diferen(a  de  presiune  pariiala  arterio-venoaste. 

Presiunea  partiaia  inspiratorie  §i  efcctul 

de  eoncentrajie 

Cre$tcrca  PI,  care  exprima  concentratia  sau  fraejia 
de  anestezie  inhalat  (FI)  va  determina  cre?tcrca  PA, 
respectiv  coneentra|ia  sau  fractia  de  anestezie  ajuns 
in  alveola  (FA).  Cu  c£t  concentratia  inspiratorie  (FI) 
va  fi  mai  mare,  cu  atat  concentratia  alveolara  (FA)  va 
ft  mai  mare §i  deci  cchilibrul  intre FA  $i  FI  se  realizeaza 
mai  rapid  Impactul  PI  asupra  ritmului  de  crc$tere  al 
PA  a  unui  anestezie  inhalat  este  cunoscut  sub 
denumirea  de  efeciul  concentraliei.  Cand  anestezicul 
este  administrat  in  concentrate  mare,  PA  create  mai 
repede,  decat  daca  se  utilizeazfc  o  concentrate  mai  ^jh 
mica.  Fchilibrarca  intre  concentratia  inspiratorie  §i  cea 
alveolara  se  realizeaza  dupa  o  curba  exponentialii:  la 
inceput  rapid,  pentru  ca  ulterior  cre$terea  raportului 
FA/FI  sa  fie  lente  §i,  practic,  o  echilibrare  complete, 
cgala  cu  1,  nu  se  atinge  niciodata  (Fig.9.4).  Aceasta 
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Fig.9.4  Influenfa  conccntratiei  anestezicuiui  inhnlat  asupra  ratei 
dc  cre$tere  a  raportului  FA/FI.  (dupS  Eger  El,  1963). 

deoarccc,  dupa  ce  conccntratia  alveolara  a  inccpul  sa 
creased  se  creeaza  un  gradient  de  presiune  parpala 
intre  alveola  §i  sangele  capilar  pulmonar  §i  in  baza 
acestui  gradient  moleculele  dc  anestezic  incep  sa 
treaci  in  sange. 

Efecml  de  concentrate  este  rezultatul  a  doi  factori: 
cfcctul  dc  concentrare  $i  crc$terea  tluxului  traheal 
njuxul  inspirator!! 

Cand  jumatate  din  volumul  alveolar  trecc  in  sange, 
conccntrafia  alveolar^  a  gaznlui  anestezic  ramas  nu 
se  injumata{e§te.  Prin  efectul  de  concentrare,  intr-un 
volum  pulmonar  injumatatit  conccntratia  anestezi¬ 
cuiui  inhalat  ramas  va  create.  Datorita  viduhii  creat. 


amestecul  de  gaze  din  trahee  trece  in  alveole  ^i  con- 
tribuie  la  cre$tcrea  concentrapei 

Efectul  celui  tie  ul  2-lea  gaz 

Efectul  celui  de  al  2-lea  gaz  reflects  capacitates  pe 
care  o  are  trecerea  in  sange  a  unui  volum  mare  dintr-un 
gaz  anestezic  (primul  gaz).  de  a  create  vileza  de  create  re 
a  PA  a  unui  al  2-lea  gaz  anestezic  administrat 
concomitent.  Dc  excmplu,  preluarea  sanguina  a  unui 
volum  mare  de  N20  prin  efectul  de  concentrare 
accelercaza  cre§terea  concentrapei  alveolare  a  gazeior 
de  acompaniament  (02  S'*  anestezicul  volatil)  (Fig.9.5). 

Ventilatia  alveolara 

Ventilalia  alveolara  contribuie  la  efectul  de  con- 
centratie.  Cresterea  ventilaffci  alveolare  accele- 
reaza  crc^terea  PA  cStre  valoarea  PI  §i.  astfel,  instalorea 
anesteziei.  O  vcntilatie  alveolara  diminuata  intarzie 
stabilirea  PA  necesare  pentru  cre$terea  Per  $i  prelun- 
ge§te  induepa  anesteziei. 

Prin  efectul  deprimant  doza-dependent  asupra 
vcntilatie:  alveolare,  anestezicele  inhalatorii  pot  sa 
previna  aprofundarca  excesiva  a  anesteziei  cauzata 
de  administrarca  unui  FI  anestezic  foarte  marc. 
Deprimarea  ventilatiei  reduce  aportul  de  anestezic  $i 
are  loc  o  redistribute  a  anestezicuiui  din  (esuiuri:  de 
la  tesuturiie  unde  se  afla  in  concentrate  mare  (creier) 
spre  cclc  cu  concentrate  mai  mica  (mu$chi).  Anesiezia 
sc  superficializeaza,  efectul  deprimant  ventilator 
cedeazil  livrarea  dc  anestezic  in  plamani  incepe  sa 
creasca  din  non.  Accst  mecanism  protectiv  impotriva 
aprofundarii  excesive  a  anesteziei  este  anulat  dc 
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Fig.9.5  Efcctu!  celui  de  al  doilea  gaz.  A.Etapa  de  concentrare;  B.Etapa  aspiriirii  in  alveole  a  gazului  din  trahee.  (dupa  Stoeltme 
RK,  Eger  El,  1969). 
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inlocuirea  ventilatiei  spontanecu  ventilapa  me-canicd. 

Caractcristicilc  circuitului  respirator 

Circuirul  respirator  al  aparatului  de  anestezie  infiu- 
enjeazS  viteza  de  cre$tere  a  PA  prin  trei  factori:  volumul 
circuitului,  solubilizarea  anestezicului  inhaiat  in 
cauciucul  sau  plasticul  coinponentelor  circuitului  §i 
fluxul  de  gaze  fiimizat  de  aparatul  de  anestezie.  Cu  cat 
volumul  circuitului  este  mai  mare,  cu  atat  PA  create  mai 
lent.  CJn  flux  de  gaze  crescut  (5-10 1/min.)  favorizeaza 
cre§terea  PA;  solubilizarea  anestezicului  in 
componemele  circuitului  anestezie  intfirzie  inductia 
anesteziei  $i  in  acela$i  tinip  prelunge$te  trezirea. 

Solubilitatea  anestezicului 

Solubilitatea  anestezicelor  inhalatorii  in  sange  $i 
tesuturi  cste  exprimata  prin  coeficientul  de  partitie. 
(Tabcl  9.3  ).  Solubilitatea  in  sange  a  anestezicului  este 
exprimata  prin  coeficientul  de  partitic  sange/gaz.  O 
valoare  mare  a  acestuia  intarzic  cchilibrarea  presiunii 
partiale  a  gazului  din  sange  cu  presiunca  din  alveole, 
intrucat  o  tnare  patte  din  molecule  sunt  sustrase 
procesului  de  echilibrare  prin  solubilizarea  in  plasma. 
Coeficientul  de  partitie  sange/gaz  indica  de  fapt 
capacitatea  celor  doua  faze  de  a  mmagazina  molecule 
de  anestezie  (pe  unitatea  de  m5sura)  la  valoarea  de 
echilibru  a  presiunilor  partiale.  De  exemplu,  cterul  are 
un  coeficient  de  partitie  sange/gaz  egal  cu  1 2.  Aceasta 
insetnna  c5  in  moment ul  echilibrSrii  presiunilor  partiale, 
l  ml  sange  poate  coniine  de  12  ori  mai  multe  molecule 
de  eter  decat  1  ml  de  aer  alveolar. 

Tabel  9.3  Solubilitatea  aneslezicelor  inhalatorii 


AlKTStCZICul 

Coeficientul 
tic  partitie 
sange/gaz 

Coeficientul 
de  parti', ic 
ulci/gaz 

ProloxiJul  dc  azot 

0.46 

1,4 

Metoxifluran 

12 

970 

Halotan 

2.54 

224 

Enfluran 

1.90 

98 

I  so  flu  ran 

1,46 

98 

Sevofluran 

0.69 

55 

Dcsfluran 

0.42 

18.7 

Un  coeficient  de  partitie  mare  va  produce  o  mai 
mare  preluare  de  gaz  de  c&re  sange,  deci  un  raport  FA/ 
FI  mic  §i  anestezia  va  intarzia  s5  se  instaleze.  Pe  de  aha 


Fa/Ti 


Minute 

do  ixlminislroio 

Fig.9.6  Rata  crc$lcrii  rapoi tului  FA/FI  a  diversdor  anestezicc 
inhalatorii,  in  ranoit  cu  solubilitatea  in  singe,  (dupa  Yasuda 
N  5i  colab..  1991). 

pane,  dacu  anestezicul  este  putin  solubil  in  sange,  anes¬ 
tezia  sc  va  instala  rapid. 

Inaltimea  raportului  FA/FI  la  care  se  realizeaza 
echilibrul  inire  presiunile  partiale  (umarul  curbei) 
depinde  do  solubilitatea  anestezicului  in  singe  (Fig.9.6). 
Cu  ancsteziccle  putin  solubile  (N20,  desflu-ran, 
sevofluran)  raportui  F/VFI  cre§te  mai  repede  decat  cu 
anesrezicele  solubile  (lialotan). 

Debitul  cardiac 

Cre§terea  debitului  cardiac  va  mari  cantitatea  de 
anestezie  sustrasa  alveolei  (indepartata  din  plaman)  $i 
astfel  va  impiedica  cre$terea  concemrajiei  alveolare 
(raport  FA/FI  mic).  Inductia  anesteziei  va  li  intarziata. 
Dimpotriva,  scSderea  debitului  cardiac  ($oc  iiipovu- 
lemic)  poate  grabi  instalarea  anesteziei.  Sustragerea 
redus3  de  molecule  de  anestezie  de  catie  fiuxul  sanguin 
pulmonar  favorizeaza  cre$terca  PA. 

Diferenta  alveolo-venoasa  a  presiunilor 

partiale 

Aceasta  este  produsa  de  preluarea  anestezicului  la 
nivelul  tcsuiurilor.  Daca  nu  exists  preluare  tisulara, 
sangele  venos  se  tntoarce  la  plaman  cu  aceeaji 
concentrate  in  anestezie  cu  care  a  parasit  plamanul.  In 
acest  caz,  transferul  de  gaz  alveola-sange  sisteaza. 
Preluarea  anestezicului  la  nivel  tisular  depinde  de  trei 
factori:  1  .solubilitatea  in  jesut  (coeficientul  dc  partitie 
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tesut/sange);  2.irigapa  (esutului  rcspectiv;  3.  difcrcnja 
sange-|esutapresiunilor  parfiale  alegazului  anestezic. 

In  cazul  Jesuturilor  moi,  cocficientul  de  partite 
tesut/sange  nu  difera  de  la  un  tesut  la  altul.  Aneste/.icele 
au  aeeea$i  afinitate  penlru  sange  ca  $i  pentru  tesuturile 
moi,  deci  valoarea  coeficientului  de  parti|ie  este 
apropiata  de  1.  Eventual  in  unele  {csuturi  afinitatea 
este  mai  mare.  Daca  coeficicntul  de  partitie  sange/gaz 
difera  foarte  mult  (ex  dc  In  0,42  pentru  desfluran  pana 
la  15  pentru  mctoxifluran),  cu  exccppa  grasimii 
coeficicntul  de  partitie  tesut/sange  variazS  intro  1  $i 
maximum  4  (Tabel  9.4  ). 


Tabel  9.4  Coeficicntul  de  partitie  tesut/sange 


Anesiezicul 

Coefkientul 

crvicr-'sangc 

Coclkieniul 

mu^chi'sdngc 

Coeficicntul 

grftsime/sangc 

Protoxidu! 
dc  uzot 

l.l 

1,2 

2/3 

Meioxifiuran 

2 

1,3 

48,8 

Haloian 

1,9 

3,4 

51,1 

Enflurar. 

1,5 

1.7 

36.2 

Isofluran 

1.6 

2.9 

44,9 

Sevofluran 

1,7 

3.1 

47.5 

Oesflunm 

1.3 

2.0 

27,2 

fesuturile  difera  insa  in  privinfa  irigatiei  (perfuzie/ 
gram  de  tesut),  adica  volumul  de  tesut  expus  la  sangele 
care  trece  prin  el.  Cu  cSt  este  mai  bine  irigat  organul, 
cu  atata  va  fi  mai  mic  volumul  dc  tesut  expus  §i  dcci 
echiiibrarea  sc  va  face  mai  repede.  Daca  fesutul  c  mai 
putin  irigat.  deci  cu  un  volum  tisular  mare  fa|a  de 
fluxul  sanguin,  diferenfa  de  presiune  partiala  sange/ 
(esut  se  va  mentine  timp  mai  indelungat.  Creicrul  se  va 
echilibra  rapid.  Mu§chiul,  care  arc  a  20-a  parte  din 
perfuzia  creicrului,  are  nevoie  dc  un  timp  dc  20  de  ori 
mai  lung  pentru  echilibrnre.  Prcluarca  ancstezicului 
dc  c&rc  mu§chi  va  continua  $i  dupa  ce  preluarea  de 
catre  crcier  s-a  intrerupt.  Grasimca  are  o  mare  afinitate 
pentru  anestczice.  Presiunea  partiala  a  anestezicului 
in  grasinje  va  create  InceL  jntrucat  grasimea  e  slab 
irigali  (  7  f>c  *■} 

In  rapon  cu  vascularizajia  $i  solubilitatea,  tesu-turile 
se  clasifica  in  pairu  catcgorii  (Tabel  9.5). 

a.  Grupul  cu  vascularizatie  bogata,  care  include 
creierul,  cordul,  zona  splanhnicS,  inclusiv  ficatul, 
rinichiul  §i  glandele  endocrine.  De§i  reprezinta  10% 
din  masa  corpului  perfuzia  acestor  viscere  utilizeaza 


75%  din  debitul  cardiac.  Accesul  la  un  flux  sanguin 
marc  permite  preluarea  tisulara  a  unui  volum  mare  de 
anestezic  in  primele  momente  ale  inductiei.  imrucat 
volumul  acestor  tesuturi  este  redus,  echiiibrarea  cu 
presiunea  partiala  a  gazului  din  sange  se  realizcazS 
rapid.  In  4-8  minute  echiiibrarea  este  complete  peste 
90%.  Dupa  8  minute  numaml  de  molecule  preluate 
este  prea  mic  ca  $a  influenteze  concentrafia  alveolara 
a  ancstezicului. 


Tabel  9.5  Caracleristicile  grupclor  lisulare  (dupa  Eger  El, 
1990) 


Grupul  lisutur 

Bogat  vuscu-  Muschiul 

Grasimca 

Slab  vas- 

lari/al 

cularizai 

Procentul  din 

masa  corpului  10  50 

20 

20 

Perfuzia  tisuiard 

raportata  lu  debitul 

cardiac  (%)  75  19 

6 

0 

b.  Musculatura  $i  tegumentul.  Au  acelea$i  carac- 
teristici  de  irigatie  §i  solubilitate.  De§i  reprezinta  50% 
din  masa  corpului,  numai  19%  din  debitul  cardiac 
asigura  irigatia  acestui  grup  de  tesuturi  care  primesc 
aproximativ  1 1/min.  flux  sanguin.  In  consecmja,  timpul 
neccsar  pentru  echiiibrarea  presiunilor  parfiale  ale 
anestezictilui  la  accst  nivel  este  mult  mai  lung.  Din  acest 
motiv,  multa  vreme  dupa  ce  grupul  viscerelor  s-a 
echilibrat,  mu§chii  continua  sa  preia  cantit&ti 
substantiate  de  anestezic.  La  acest  nivel.  echiiibrarea 
se  realizcazd  in  1  -4  ore. 

c.  Grasimca.  La  un  normopondcral  grasimea 
reprezinta  20%  din  greutatea  corpului  $i  este  irigata 
dc  6%  din  debinil  cardiac,  ceea  ce  reprezinta  300  ini' 
min.  jntrucat  cantitatea  de  grasime  este  mai  redusa  fa0 
de  masa  muscular!  1 00  g  grSsime  primesc  aproximativ 
aceea§i  cantitate  de  sange  ca  100  g  mu§chi.  Grasimea 
prez.inta  insfi  o  mai  marc  afinitate  pentru  ancstezicc 
accasta  prelungc$te  timpul  de  echilibrare  comparativ 
cu  mu$chiul. 

d.  Grupul  tesuturi  lor  slab  irigate  (ligamente. 
tendoane.  oase,  cartilagii)  reprezinta  20%  din  greutatc. 
Imrucat  irigapa  lor  este  extrem  de  redusa  sau  absenta, 
acestc  tesuturi  nu  participa  la  distribu|ia  ancstezicului 
in  corp. 


156  Anestezie  clinica 


Pe  masura  ce  concentratia  alveolara  create,  sc 
produce  o  diferenfa  alveolo-venoasS  51  gazul  alveolar 
incepe  sa  treacS  in  sange.  In  celc  din  umia  se  stabile§te 
un  echilibru  intre  gazul  adus  in  alveola  prin  ventiJaiie 
§i  cel  pierdut  prin  preluare  in  sangele  venos  pulmonar. 

fnalfimea  raportului  FA/FI  la  care  se  stabilcsjle acest 
echilibru  este  condifionata  de  solubilitatea 
anestezicului  in  sange.  O  solubilitatc  mare  produce 
preluarca  unci  cantitafi  mai  mari  de  anestezie,  deci 
echilibrul  sc  va  stabili  la  o  inalfime  mai  joasa  a 
raportului  FA/FI. 

Accsta  esic  primul  genunchi  al  curbei.  Concentrafia 
alveolara  nu  se  siabilizeaza  aid,  dcoarece  in  conditiile 
in  care  ventilafia  se  menfine,  gradientul  alveolo-venos 
incepe  sa  scadft  accasta  ducc  la  0  crc^terc  progresiva 
a  concentrafiei. 

De  ce  scade  gradientul?  Dcoarece  dupa  aproximativ 
8  minute  dupa  ce  fesuturile  bogal  vascularizate  au 
preluat  aneslezicul  §i  au  fost  saturate,  3/4  din  debitul 
cardiac  care  se  intoarce  la  plamani  (reprezentand 
sangele  care  provine  din  viscere)  confine  aproape  tot 
atata  anestezie  cat  a  preluat.  Dcci  presiunea  partial#  a 
gazului  in  sangele  venos  create  $i  gradientul  sc  reduce. 
Astfel,  concemratia  alveolara  (FA/T*I)  create  $i  se 
realizeaz#  al  doilea  genunchi  al  curbei.  In  continuare, 
cre$terea  conccnrra|iei  alveolare  §1  a  raportului  PA  PJ 
estc  determinate  de  amploarea  schimburilor  sange- 
mu$chi  sange-grasime.  Modificarea  lent#  a 
gradientului  depresiune  intre  sangele  arterial  §i  mu§chi 
sau  gras i me  face  ca  porfiunca  terminal#  a  curbei  PA/P! 
sa  fje  rclativ  stabil#;  dar  in  final,  dup#  ce  mu$chiul  s-a 
echilibrat,  ea  va  inarca  al  3-lca  genunchi.  Dupa  accst 
moment,  preluarea  de  molecule  de  gazde  catre  sangele 
venos  pulmonar  va  depinde  numai  dc  gradientul  sange 
aiterial-grasime. 


FACTORII  CARE  MODIFICA  RAJA 
DE  CREATE  RE  A  FA/FI 

Alterarea  lac mn lor  care  inlluenleaEa  ftirnizarea  de 
anestezie  catre  plaman  sau  indepiirtarea  acestuia  din 
plaman  va  modifica  $i  concemratia  alveolar#. 

Efectul  modificarii  ventilafiei 

C'refterea  ventilatiei  va  accelera  rata  tie  cre$tcre  a 
FA/ FI  in  mod  diferit.  dupa  natura  anestezicului. 


0  credere  a  ventilatiei  de  la  2  la  8  1/min  tripleaza 
concentratia  alveolara  dc  cter,  dubleaza  conccntrafia 
de  halotan  §i  modifica  prea  putin  concentrafia  de  N20. 

Cu  un  agent  putin  solubil  ca  N,0.  cre§tcrea  concen- 
trapei  alveolare  estc  rapid#  chiar  tn  conditii  de 
hipoventilajie.  FA  este  foarte  aproape  de  FI  $i  nu  mai 
rarnane  spafiu  peniru  o  noua  cre$tere  sub  influenfa 
ventilatiei.  ]n  schimb  ancsteziccle  solubile  suntpreluate 
din  alveola  $i  dublarca  ventilatiei  poate  dubla  concen- 
tratia.  Accasta  Tnseamna  ca  schimbarea  regimului 
ventilator,  dc  pe  ventilatia  spontana  pe  ventilafia 
controlata  va  expune  la  riscul  de  supradozare  cu 
anestezicele  mai  solubile. 

In  cazul  ancstezicelor  volatile  halogcnatc  (halotan, 
entluran,  isofluran)  care  sunt  deprimnnte  respiratorii, 
dublarca  conccntrafiei  inspirate  nu  dubleaza  m  mod 
obligator  concentratia  alveolara.  La  un  anumit  punct, 
respiratia  se  deprima  §i  concentrafia  alveolar#  nu  mai 
create,  prin  cfect  feed-back  negativ.  Pastrarea  ventila- 
fiei  spontane  mare$te  securitatca  anesteziei. 

Efcctde  sehimbarilor  Tn  debitul  cardiac 

O  cre?tere  a  debitului  cardiac  (fluxul  sanguin 
pulmonar)  mare$te  preluarea  $i  impicdica  cre$tcrea 
raportului  FA/FI.  Instalarea  anesteziei  estc  intarziata. 
Ca  §i  in  cazul  ventilatiei,  va  fi  afectat#  concentrafia 
alveolara  a  gazelor  solubile  $i  mai  pufin  a  celor 
insolubile. 

In  cazul  N20,  scaderea  debitului  cardiac  nu  va 
create  prea  mult  concentratia  alveolara,  cure  este  deja 
crescuta  la  limita  superioar#.  In  schimb,  la  anestezicele 
solubile  scaderea  debitului  cardiac  poate  create 
concentrafia  alveolara  aproape  la  dublu. 

Un  bolnav  Tn  stare  de  $oc.  ventilat  cu  anestczicc 
putemic  solubile,  va  fi  expus  riscului  supradoz#rii.  In 
50c  intervine  $i  efectul  ventilafiei,  scaderea  TA 
asociindu-se  cu  hiperventilafie.  Scaderea  debitului 
cardiac  $1  cre$terea  ventilafiei  vor  accelera  cre§terca 
FA/FI.  inlrucat  inlluenteazainmai  mica  masura  crc$teren 
FA/Fi,  N20  este  preferat  in  §oc. 

Anestezicele  infiuenfeaza  circulafia.  Prin  efectul 
deprimant  cardio-vascular  ele  exercit#  un  cfect  feed¬ 
back  pozitiv.  Spre  deosebire  de  depresia  ventilafiei,  care 
are  efect  feed-back  negativ,  depresia  circulatici 
favorizeaza  cre$terea  concentratiei  alveolare.  Aceasta 
deprima  $1  mai  mult  cordul  $i  in  final  asistihn  la  un 
sfar$it  letal.  Se  recomand#  atenfie  la  utilizarea 
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anestezicelor  solubile  (halocan.  enfluran),  care  irebuic 
administrate  cu  prudcnja,  in  special  daca  ventilatia 
este  controlatd. 

Efcctul  modiilcarii  concomitente  de 

ventilatie  $i  perfu/ic 

Ceca  ce  am  prezentat  referitor  la  ventilatie  sau 
perfuzie  (debitul  cardiac)  a  presupus  ca  numai  una 
din  aceste  variabile  este  modificata,  cealalta  fund 
menpnuta  Constanta.  De  fapt  ventilatia  §i  perfuzia 
pulmonarS  se  modified  concomitent. 

Daca  ambelc  functii  cresc  proportional,  s-ar  putea 
aprccia  cd  raportui  FA/FI  nu  se  modified,  deoarece 
actioneaza  in  sens  contrar:  ventilatia  aducc  gaz  in 
alveola,  iar  sangele  scoate  gazul  din  alveola.  Mai 
intervine  insa  ditcrenta  presiunii  parpale  alveolo- 
venoase.  Dupa  ce  s-a  cchilibrat  cu  fesuturile,  sangele 
sc  intoarce  la  plaman  cu  o  incarcatura  mare  in  anestezic 
?i  aceasta  face  ca  diferenta  presiunii  partialc  alveolo- 
venoase  sa  se  reduca.  in  aceste  condifii,  de§i  debitul 
cardiac  a  crescut,  nu  va  tnai  sustrage  la  fel  de  mult  gaz 
§i  coneentrafia  alveolara  va  create. 

Aceasta  depinde  de  modul  in  care  se  distribuie 
debitul  cardiac  crescut.  Dacase  distribuie  proportional 
la  toate  tesuturile.  nu  vom  asista  la  o  credere  prea 
mare  a  concentratiei  alveolare  (ex.  in  caz  de  hipcrtcrmic 
sau  tireotoxicoza).  DacS  debitul  cardiac  crescut  estc 
indreptat  spre  organelc  bogat  irigatc  (grupa  I  a 
organclorbogat  vascularizate),  atunci  cfectul  va  li  mai 
evident. 

Un  astfel  de  efect  de  accelerare  a  cresterii  FA/FI 
poate  11  vazut  la  copii  daca  comparam  curba  FA/FI 
fata  de  a  adultului.  Copii i.  in  special  pana  la  un  an,  an 
o  perfuzie  relativ  crescuta  a  organclor  bogat 
vascularizate  §i  in  consecinta  raportui  FA/FI  create  mai 
repede.  Rczultatul  clinic  este  instalarea  mai  rapida  a 
anesteziei  la  copii.  Intrucat  creierul  este  mai  bine  irigat. 
in  continuare  anestezia  se  va  aprofunda  mai  rapid. 

Efectul  alterSrilor  raportului  ventilatie/ 

perfuzie 

In  cazul  existentei  la  nivel  pulmonar  a  unor  alteran 
ale  raportului  ventilape/pcrfuzie  se  produc  doua  lucruri : 
create  presiunea  partiala  a  anestezicului  in  alveola  §i 
scade  presiunea  partiala  a  anestezicului  in  sangc.  Se 
creeaza  astfel  o  diferenta  de  presiune  partial?.. 


Aceasta  depinde  dc  solubilitatea  anestezicului.  Cu  un 
anestezic  putin  solubil,  presiunea  partiala  a 
anestezicului  in  alveola  create  foarte  putin,  in  schimb 
presiunea  partia 1 5  a  anestezicului  in  sange  scade  foarte 
mult.  Invers  cucele  putemic  solubile:  presiunea  partiala 
alveolara  este  crescuta,  iar  in  sangc  normals. 

Cum  se  explica  aceste  diferenje?  Alterarea 
raportului  ventilalie/perfkzic  create  ventilatia  fata  de 
perfuzie  in  unele  alveole,  iar  in  allele  ventilatia  este 
scazuiS  fata  de  perfuzia  normala.  Cu  un  anestezic 
solubil.  in  zonele  hiperventilatc  concentrajia  alveolara 
ere$te  §i,  consecutiv,  create  §i  conccntrafia  in  san¬ 
gele  care  le  parase$te.  Acest  continut  crescut  in 
anestezic  plecat  de  la  alveolele  hiperventilatc  va 
compensa  I  ipsa  de  prelevare  la  nivelul  alveolelor 
hipoventilaie. 

In  cazul  anestezicului  slab  solubil  (N9G)  cre^tcrca 
vo nt i laf ici  nu  va  determina  cre§terea  mare  a 
concentratiei  N,0  in  alveola  sau  in  sangele  care 
parase$te  alveola.  In  zonele  in  care  ventilatia  scade 
fata  de  perfuzie  (ntelectazie),  sangele  care  parase§tc 
aceste  segment  va  fi  lipsit  de  anestezic.  El  se  va  amesteca 
cu  restul  sangelui  §i  in  final  va  scadea  presiunea  partiala 
a  anestezicului  in  sangele  arterial. 

lmpactul  $uiilului  intracardiac  sau 

intrapulmonar 

In  prezenta  unui  sunt  intracardiac  sau  intrapulmonar 
dreapta-stanga,  sangele  $untat  va  dilua  sangele 
provenit  de  la  alveole,  cu  scadcrca  presiunii 
anestezicului  in  sangele  arterial  (Pa)  $i  intarzierca 
instalarii  anesteziei. 

Influenta  ?untului  asupra  Pa  depinde  de 
solubilitatea  anestezicului.  Cre§terea  Pa  este  imarziatS 
mai  mult  in  cazul  anestezicelor  cu  solubilicate  redusa 
$i  mai  putin  in  cazul  anestezicelor  solubilc.  Aceasta, 
intrucat  preluarca  in  cantitate  marc  a  anestezicelor 
solubile  compenscaza  efectul  dilutional  realizat  de 
$unt  Dimpotriva,  preluarea  anestezicelor  pu|in 
solubile  este  minima,  ceea  ce  face  evident  efectul 
dilutional. 

Rolul  circuitului  anestezic 

Instalarea  anesteziei  depinde  de  concentra{ia 
alveolara  a  anestezicului,  care  depinde  de  fractia 
inspirata.  La  randul  sau,  aceasta  este  conditional  de: 
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concentratia  furnizata  de  apacatul  de  anestezie, 
necesiiatea  de  a  umple  circuitul  anestezie,  pierderile 
de  anestezie  prin  fixare  in  coinponentele  circuitului 
§i  prezenta  sau  absenfa  fenomenului  reinhalarii 
gazelor. 

1. Nccesitatca  de  umplcrc  a  circiiiruliii.  Pentni  a 
incepe  anestezia  circuitul  trebuie  sa  fie  spalat  cu 
amestccul  anestezie.  Voluinul  circuitului  este  de  7  1  (3 
1  balonul,  2  1  canistTiPcu  eafee  1  tuburile  gofrate). 
Cu  un  flux  de  1-5  l/min.  spalarea  in  proponie  de  75- 

se  realizeazti  in  10  minute.  Daca  utilizam  fluxuri 
mai  man,  putem  create  conccntrapa  inspirata  (FI)  ?i 
astfel  §i  induepa  anesteziei. 

2. Pierderile  dc  anestezie  prin  fixare  in  componentele 
circuitului.  O  parte  din  anestezie  se  poate  fixa  in 
cauciucul  sau  plasticul  din  componenfa  circuitului. 
Cel  inai  solubil  este  metoxiflura  mil,  mai  putin  halotamil 

isofl uranul,  apoi  desfluranul  si  sevofluranuL  si 
cel  mai  pufin  N7C).  $i  calcea  sodata  poate  fixa 
ancstezicul  cand  devine  uscata.  In  cazul  sevo- 
fiuranuiui,calcea  il  dcscompune  (distruge)  partial.  FI 
se  reduce  cu  eantitatea  fixata  in  componentele 
circuitului. 

3.  Concentratia  dc  anestezie  inspirata  (FI)  poate  fi 
redusa  in  cazul  reinhalarii  gazului  expirat  (circuit 
inchis  sau  scmiinchis).  Gazul  reinhalat  continc  o 
concentrate  mai  mica  de  anestezie  51  va  eontribui  la 
rcducerea  FI.  Reinhalarea  va  diminua  FI  mai  ales  in 
cazul  anestezicelor  sohibile  51  mai  putin  in  cazul  color 
mai  putin  solubilc. 

Accst  cfect  poate  fi  diminuat  prin  reduccrea 
reinhalarii.  Aceasta  se  renlizeaza  prin  cre$terea  fluxului 
dc  gaze.  La  0  ventilajie  dc  5  l/min.,  reinhalarea  poate 
fi  abolita  dacS  fluxul  de  gaze  proaspete  este  de  5  1/ 
min.  Cu  fluxuri  mari  (5  l/min.  sau  mai  mari)  se  poate 
avea  ccrtitudinea  unci  anumitc  concentra(ii  inspiratc 
(FI).  Utilizarea  fluxurilor  mari  arc  tnsa  dezavantajul 
c&  se  pierde  gaz  anestezie  (costisitor)  §i  create  poluarea 
atmosferica. 


EFECTUL  N20  ASUPRA  SPATIILOR 
INCIIIS  E 

In  cursul  anesteziei  cu  N20,  acesta  se  poate  deplasa 
in  spatiile  aeriene  inchise. 

Coeficientul  de  panitie  sange/gaz  al  N20  (0,46) 
este  de  aproximativ  34  ori  mai  mare  decat  al  azoiului 


(0,014).  Aceasta  diferenta  de  solubilitate  face  ca  N20 
s2  poata  p3r2si  sangele  $i  s5  intre  in  cavitap  umplute 
cu  aer  de  34  ori  mai  rapid  dccat  azotul  care  trcce  din 
cavitate  in  sange. 

Exists  dona  categorii  de  spatii  aeriene  inchise: 
compliante  $i  necomphante.  Trecerea  N70  intr-o 
cavitatea  aerian2  limitata  de  un  perete  compliant 
(gazele  din  intestin,  pneumotorace.  bule  de  aer  in 
circulatia  sanguinS)  produce  expansionarea  spatiului 
aerian.  P&trunderea  N20  intr-o  cavitate  acriana  limitata 
dc  un  perete  necompliant  (urcchca  medic,  ventriculii 
cerebrali)  produce  o  crc$tere  a  presiunii  intracavitare. 
Cre§terea  volumului  sau  a  presiunii  aeriene  este 
influcntat2  de  presiunea  partial^  a  N70,  durata 
admiiiistrariiN?Q$i  Irigajia  cavitatii  acrieneTTreeerea 
NoO  se  face  in  baza  gradieniuiui  de  presiune  parpala. 
Volumul  aerian  va  create  pana  cand  presiunea  parfiala 
a  N20  din  spafiu  va  egala  presiunea  parpala  a  N70 
din  alveola  O  concentrate  alveolara  N-,0  50%  poate 
dubla  volumul  de  gaz  al  spatiului,  in  limp  ce  o  concen¬ 
trate  75%  produce  o  credere  de  4  ori  a  volumului 
spatiului. 

Aceste  limite  calculate  tcorctic  sc  rcalizcaza  cand 
echilibrul  este  repede  atins,  ca  in  cazul  pneumo- 
toracelui  sau  a]  emboliei  gazoase.  Administrarea  de 
75%  N20  in  prezenta  unui  pneumotorax  ii  dubleazS 
volumul  in  10  minute  $i  il  tripleaza  in  30  minute. 
Acesta  va  afecta  serios  funejia  cardio-vasculara  $i 
respiratia,  §i  utilizarea  N20  la  bolnavul  cu  pneumo¬ 
torax  este  contra  indicate. 

O  expansiune  mai  rapida  de  volum  arc  loc  daca  in 
timpul  unei  anestezii  cu  N-,0  se  produce  o  embolie 
gazoasa.  In  decurs  de  secunde,  volumul  einbolului 
create  foartc  mult  $i  produce  deeesul.  De  aceea,  se 
recoinanda  utilizarea  cu  prudente  a  N70  pentru  operatii 
cu  rise  de  embolii  gazoase  (craniotomii  de  fos2 
posterioara,  laparoscopii).  Se  sugereaza  ca 
administrarea  N20  s3  fie  imediat  intrerupta  daca 
inregistrarea  Doppler  detecteazS  o  embolie  gazoas3. 

$i  0  man§etS  de  tub  traheal  umplute  normal  cu  aer 
poate  s3  se  expans ioneze  in  cursul  anesteziei  cu  N20. 
Daca  in  jurul  man§etei  se  crceaza  75%  N20,  volumul 
acesteia  se  poate  dubla  sau  tripla. 

in  privinia  spapilor  necompliante,  patrunderea 
N20  in  urechea  medic  poate  produce  ruptura 
timpanului,  in  special  dacS  permeabilitatea  trompei 
lui  Eustachc  este  compromise  prin  inflamajie  sau  edem. 
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M  ecu  tt  is  mul  §i  dinamica  anesteziei  generate 


Patrundcrea  N,0  cu  u  viteza  mai  mare  decat  viteza  de 
ie$ire  a  aerului  va  create  presiunea  m  acest  spatiu  cu 
20-50  mmHg.  Pe  de  alta  pane,  oprirea  administrSrii 
N20  poate  dezvolta  o  presiunc  negative  in  urechca 
medie  care  favorizeaza  aparifia  unci  otitc  scroase.  Din 
accsl  motiv,  nu  sc  rccomanda  utilizarea  N>0  pentru 
timpanoplastii.  O  exceppe  estc  operatia  de  ridicare  a 
membranei  timpanice  atelectatice,  aderenta  de 
oscioarele  urechii  medii. 


TREZTREA  DIN  ANESTEZIE 

Aproape  toti  factorii  care  influenjeaza  viteza  de 
instalare  a  anesteziei  intervin  $i  la  trezire. 

Administrand  100%  On  circuital  anestezic  si 
plSmanii  sunt  sp&lafi  rapid  dc  anestezic.  Sc  creeaza 
gradient  dc  presume  partiala  in  sens  invers  sange- 
alveola.  Viteza  eliminarii  anestezicului  din  creier  este 
rapida.  mtrucat  anestezicele  inhalatorii  nu  sunt  foanc 
solubile  in  creier  §i  creierul  prime$te  o  fraciic  marc  a 
debitului  cardiac.  Eliminarea  va  fi  mai  rapida  cu 
anestezicele  mai  putin  solubile  (N20)  $i  mai  lenta  cu 
celc  foartc  solubile.  care  s-au  acumulat  in  sange,  de 
unde  se  elimtnS  progresiv,  timp  indelungat.  Deci 
rapiditatea  trezirii  depindc  in  marc  in  a  sura  de 
solubilitatea  anestezicului. 

De§i  cxista  similitudini  intre  viteza  inductiei  a 
trezirii,  rcflcctate  tn  modificarea  PA  a  anestezicului 
inhalat,  intro  cele  doua  procese  se  descriu  totu$i 
diferente  importante: 

tjyln  contrast  cu  indue  pa  anesteziei.  care  poate  fi 
accelerata  prin  efeetul  do  concentrate,  trezirea  nu  poate 
fi  grabita  prin  acest  mecanism. 

a  inceputul  inductiei,  toate  tesuturile  au  aceea$i 
presiune  partial  a  de  anestezic,  adica  zero,  in  schimb  la 
trez.ire,  numai  cele  bogat  vascularizate  au  presiunea 
partial^  egala  cu  presiunea  partiala  alveolara.  In 
momentul  intreruperii  administrfirii,  anestczicul  se  va 
deplasa  dinspre  tesuturile  bogat  vascularizate  spre 
alveola,  dar  nu  $i  de  la  celclalte  tesuturi  (grfcime, 
mu§chi).  Dimpotriva,  cat  timp  presiunea  partiala  a 
anestezicului  din  sangele  anerial  va  fi  mai  marc  decat  in 
mu§chi  §i  grasime,  se  va  produce  concomitcnt  51  o 
deplasare  de  anestezic  spre  mu$ehi  $i  grasime.  Aceasta 
favorizeaza  trezirea,  care  va  fi  mai  rapida  decat  inductia. 
Totu$i,  trezirea  depinde  de  durata  anesteziei. 


O  anestezie  mai  lunga  umplc  §i  rczcrvoarclc  mu§chi  $i 
gr&sime,  care  vor  actions  la  irezire  prin  livrarc  de 
anestezic  catre  pliimani  $i  aceasta  va  face  ca  trezirea 
sa  tie  dc  mai  lunga  durata. 

^Trezirea  este  influentat&  $i  de  solubilitatea  in 
sange.  Trezirea  este  mai  rapida  cu  anestezicele  mai 
putin  solubile  (N20.  sevotluran.  desfluran)  §i  mai  lenta 
cu  cele  solubile  (halotan,  isofluran)  care  s-au  acumulat 
in  sange.  de  unde  se  elimina  progresiv. 

(i)mpactul  circuitului  anestezic.  Aceia§i  factori 
care  Iimiteaza  inductia  pot  limita  trezirea.  Fixarea  de 
anestezic  in  componenteie  circuitului  §i  remind  area 
gazului  expirat  vor  intarzia  scSderea  PA  $i  trezirea  din 
anestezie.  Pentru  a  grabi  trezirea  se  recomanda 
utilizarea  unor  fluxuri  inalte  de  oxigen  (5  l/'min.  sau 
mai  inari),  care  vor  preveni  reinhalarea. 

^mpactul  metabolismului.  tn  cazul  anestezicelor 
cu  o  rata  ridicatS  de  metabolizare,  trezirea  este  mai 
rapida.  Halotanul  este  mai  solubil  (coeflcient  dc  partite 
s§nge/gaz  mai  mare)  decat  enfluramd  $i  isofluranul. 
Totujji,  trezirea  la  halotan  estc  inai  rapida,  deoarece 
halotanul  se  metabolizcazi  in  proportie  de  20%,  iar 
enfluranul  2-3%  $i  isofluranul  sub  1%. 

Hipoxemia  prin  difuziune 

Preluarea  dc  catre  sangele  pulmonar  a  unor  volume 
crescute  de  N,0  la  induct ie  creeaza  fenomenul  de 
concentrate  §i  efectul  celui  de  al  2-lcagaz.  La  trezire, 
i  e§  ire  a/e  li  ininarea  unor  cantitaii  mai  mari  dc  N20 
produce  hipoxemia  de  difuziune.  fntrerupcrca  brusca  a 
administrarii  N20  inverseaza  gradientul  de  presiune 
partiala  $i  detemiina  trecerea  anestezicului  din  sange 
in  alveola.  Volumul  mare  de  N20  dilueaza  PA02  ?i 
determine  scftderea  PaO-,.  in  plus,  se  produce  diluarea 
PAC02  care  scadc  stirnularea  centrilor  respiratori. 
Pericolul  de  hipoxemic  este  maxim  in  primele  1-5 
minute  dc  la  intreruperea  administrarii  anestezicului. 
Pentru  prevenirea  hipoxeiniei  sc  recoinandil 
administrarea  0-,  100%  in  primele  5-10  minute  de 
irezire.  o  4.  j\v  ri. 
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10.  Anestezicele  inhalatorii 


Ladislau  Szegedi 


Anestezicele  inhalatorii  sunt  gazoase  $i  volatile. 

Substantele  anestezice  produc  deprimarea 
sistetnului  nervos  central  $i  au  fost  utilizate  incS  din 
timpuri  strSvechi,  prima  lor  utilizare  picrzandu-se  in 
antichitate.  Cea  tnai  veche  rcferinta  scrisa  asupra 
anesteziei  se  considers  a  fi  cea  din  tratatul  “ De 
trinitate  "  a  l  lut  Saint  Hilaire  de  Poitiers  din  anul 
850:  " sujleiul  poate  ji  /recut  in  somn  cu  ajutorul 
medicamenlelor  care  inving  durerea  produc  in 
minte  o  stare  de  uitare  a  puterii  sale  de  a  simfi...”. 

Primul  ancstczic  inhalator  dcscoperit  a  fost 
protoxidui  de  azot  de  catre  Joseph  Priestley  in  1776, 
folosit  inmedicinSde  Horace  Wells  in  1844.  Eterul  era 
cunoscut  din  secolul  16  de  Valerius  Cordus  $i 
Paracelsius.  Accsta  din  urma  a  observat  ca  eterul 
produce  gainilor  o  stare  dc  somn,  cu  trezire  i&r5  urmari. 
in  anul  1 846,  Wiliam  Thomas  Circcn  Morton  a  efectuat 
prima  demonstrate  publica  a  unei  anestezii  cu  etcr  $i 
este  considerat  inventatorul  $i  descoperitorul 
anesteziei  prin  inhalape.  Totu$i,  cu  4  ani  in  urma,  in 
anul  1 842,  Crawford  W.  Long  a  administrat  eter  unor 
pacicnti.  dar  nu  a  publicat  observable  sale.  In  1846, 
O.  W.  Holmes  a  sugerat  denumirea  starilor  produse  dc 
administrarea  acestor  agent:  anestezie,  anestezic, 
anesteziat. 

In  sens  etimologic,  narcoza  esle  ega&cu  stupoarea, 
dar  arc  §i  un  in^eles  mai  general  biologic:  o  stare 
caracterizata  printr-o  paralizie  reversibila  a  activitSfii 
celulare.  In  afara  de  analgezie  $i  hipnoza,  narcoza 
trebuic  sa  realizeze  si  alte  conditii  necesare  pentru 
efectuarea  in  bune  conditii  a  intervenpei  chirurgicale: 
relaxare  muscular^  $i  asigurarea  homeostaziei. 

Componcntcle  anesteziei  generale  §i.  in  primul 
rand,  hipnoza.  analgezia  $i  rclaxarca  erau  rcalizate,  in 
trecut,  prin  administrarea  unui  singur  agent  anestezic 
inhalator,  ca  eterul  dietilic.  ciclopropanul,  cloroformul. 
Tehnicile  modeme  de  anestezie  utilizeazS  medica- 


mente  anestezice  pentru  fiecare  components  a  ancstc- 
ziei  in  parte  §i  vorbim,  in  acest  caz,  de  anestezie  com- 
binatS  pe  pivot  de  anestezic  volatil,  sau  intravenoasa. 

FAZELE  ANESTEZIEI  GENERALE 

INHALATORII 

In  instalarea  anesteziei  se  descriu  o  succesiune  de 
perioadc  §i  faze,  revenirea  facandu-se  in  sens  in  vers. 

Fazele  anesteziei  pot  fi  intclesc  cel  mai  bine  prin 
aprecierea  modului  de  acpuncal  anestczicclor  generale 
inhalatorii.  Acesta  consta  dintr-o  paralizie  atipica, 
dcscendenta  a  sistemului  nervos  central.  Termenul  de 
“atipic”  este  utilizat  in  sensul  anatomic  $i  se  refera  la 
faptul  ca  in  cursul  paralizarii  dcsccndente,  bulbul  este, 
in  mod  temporar,  mai  putin  profiind  influenjat  dccat 
maduva  spinarii.  Daca  aceasta  nu  ar  fi  astfel,  s-ar 
produce  o  inhibare  grava  a  centrilor  respiratori  vitali 
din  bulb,  inainte  ca  reflexele  mSduvei  spinarii  sa  fie 
suficicnt  dc  inhibatc  pentru  a  realiza  relaxarea 
musculaturii  striate,  in  accstc  conditii,  ancstczia  generals 
ar  fi  imposibila. 

Anestezicele  inhalatorii  inhiba  mai  intai  scoaifa 
cerebrala,  apoi  ganglion ii  bazali  $i  cerebelul'$i  jupa  cC  j}  -f 
aceea  maduva  spinarii.  Ln  primul  rand  sunt  influentate  /*>. 
"simtunlc  $i  apoi  runepile  motoiii,  probabil  dejosjr^ 
sus.  Incele  din  urma  este  cuprins  bulbul,  iar  paralizia 
centrilor  vasomotori  §i  respiratori,  de  importanta  vitala, 
reprezinta  cauza  obi$nuita  a  morpi  prin  concentratii 
toxice.  Este  evident  cS  funepile  cele  mai  dezvoltate 
ale  sistemului  nervos  sunt  cele  dintai  inhibate,  iar  cele 
mai  vechi  din  punct  de  vedere  filogenetic,  fimcponeaz2 
pana  la  sfar§it.  Daca  sc  pne  seania  de  aceastS  schema 
anatomica,  sc  injeleg  mai  u$or  semnele  subjective  $i 
objective  ale  diferitclor  faze  ale  anesteziei. 

De§i  diviziunile  sunt  intrucatva  arbitrare,  fazele 
anesteziei  sunt  in  numar  de  4,  dup2  cum  urmeaza: 
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(j)  Faza  de  analgezie  $au  de  con§tienfa  modiflcata. 
Accasta  este  faza  corcspunzatoare  actiunii  agentului 
anestezie  asupra  ccntrilor  conical  i  superior! . 

©Faza dedolir  sau  cxcitatfe.  Aceasta este  faza  care 
rczulta  din  acliunea  inhibitoare  a  anestezicului  asupra 
eentnlor  suncriori.  cu  o  eliberare  conseculiva  a 
mecanismciorinotorii  inferioare  amomatc.  Bolnavul  este 
incon§tient  in  aceasta  iaza  ^rdmaceastacauza  nu  exista 
v  nici  un  fel  de simptome  subjective  Primele  2  faze cuprind 
V^cecace sc numc^te perioada  dejmduciQ 

'Tm  Faza  de  anestezie  chirurgicalA.  Accasta  este  faza 
tn  timpul  cSrcia  actiunea  agentului  anestezie  sc 
manifesto  asupra  maduvei  spinarii.  Reflexele  spinale 
sunt  inhiba:e  ?i,‘  pnn  aceasta.  se  obtine  relaxarea 
muscuiaturii  striate.  Reflexele  trunchiului  cerebral, 
cuprinzand  tracturile  nervoase  motorii  craniene,  sunt 
de  asemenea  influence. 

dc  paralizie  bulbara.  Accasta  este  faza  care 
coresptinde  acfiunii  paralitice  a  anestezicului  asupra 
fiincpilor  vitale  ale  bulbului  $i  ale  trunchiului  cerebral. 
Trebuic  multa  pruden^  ca  aceasta  s A  nu  se  product!, 
deoarcce  insuficienta  respiratorie.  asociata  cu  coiapsul 
vasomotor,  ducc  repede  la  moarte. 

Fazcle  anesteziei  ditera  intrucatva  in  cecace  prive§te 
caractcrul  ?i  durata,  dupa  bolriav,  dupa  tipul  $i 
conccntrafiile  agouti  lor  utilizaii.  dupa  tehniea  folosita, 
niedicapa  anterioara,  viteza  instalarii  anesteziei  ?i 
indemanarea  anestezistului.  Clasic  stadiile  anesteziei 
sum  dcscrise  la  monoanestezia  on  cter  (Fig.  1 0. 1 ). 

I.  Faza  do  analgezie  sau  de  modificare  a 
cuuostinfei 

Frima  faza  inccpe  cu  prima  inhalare  de  anestezie  $i 
dureaza  pana  cand  dispare  con§lienja.  Chirurgul. 
asistema  $i  anestezistul  rrebuie  sS  aib5  permanent  in 

'labelul  10. 1  Proprietaplc  fizicc  ale  anestezicelor  inhalaturii 


f 
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minte  faplul  ca  bolnavul  mai  este  consent  in  aceasta 
faza  $i  trebuie  sa  aiba  crija  de  ceca  ce  se  spune  $  i  ce  se 
face  in  prezenpi  sa. 

Simptome  subiective:  Bolnavul  simte  o  senzafie  dc 
caldura  care  cuprinde  corpul  in  intregime.  In  cazul 
anestezicelor  iritante,  deei  §i  a  cterului ,  poate  aparea  o 
senzape  de  sufocare.  Aceasta  $i  efectelc  iritante  locale 
( IScrimare,  salivatic  $i  secrcjie  in  exces  de  mucus  in 
caile  respiratorii  superioare)  pot  altera  cooperarea  cu 
bolnavul. 

In  curand,  bolnavul  i§i  simte  corpul  rigid,  lipsit  de 
flexibilitatc  sau  p3rand  ca  plute$te  in  mod  ciudat.  Unii 
bolnavi  au  senza{ia  ca  sunt  azvarlip  in  spatiu.  ldeile 
sunt  tulburi  ?i  necontrolabile,  iararticularea  cuvintelor 
devine  dificila  $i  lipsita  de  clariiate. 

Halucinatiilc  sum  freevente;  bolnavul  aude  adcsca 
zgomote  puternice  §i  poate  vedea  lumini  stralucitoare. 
Urmeaza  treptat  analgezia,  estomparea  senzatiilor  dc 
durere  $i  a  celor  tactile.  In  stadiul  tardiv  al  acestei  faze, 
incizia  cu  bisturiul  da  o  senzatie  exclusiv  tactila. 
Estomparea  $i  pierderea  sensibilit3(ii  mai  intai  la  nivelul 
pielii  spatelui  §i  extremita|ilor,  se  intinde  la  organcle 
genitale  $i  apoi  la  restul  corpului,  cuprinzand,  in  cele 
din  urma,  teritoriilc  dc  distribute  senziiiva  perifcricA 
ale  nervilor  cranieni.  Durerea  este  suprimatA  total  inainte 
de  instalarea  incon$tientei. 

Functiile  senzitive  dispar  mai  repede  decat  funcpilc 
motorii,  atat  ale  scoa^ei  ccrcbrale,  cat  §i  ale  maduvei 
spinarii.  Nu  se  recomanda  inceperea  intervenfiei 
chii uruicalc  in  aceasta  faza^ 

Semnele objective:  In  timpul  fazei  1  pielea  este  de 
cuioare  roz,  iar  la  nivelul  fejei  $i  gacului  devine 
congest! v2.  Pupilele  au  dimensiuni  normale  ?i 
reacponcaza  la  luniina,  apoi  se  dilata  pe  masura  ce 
bolnavul  incepe  sa  treaca  in  faza  a  doua.  Pulsul  este 
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rig.  10. 1  Ffizclc  ?i  planurile  anesteziei  (dupa  Ailkenhcad  si  Smith,  1996). 


intrucatva  accelerat,  iar  presiunca  nrteriala  ponte  il 
crescuta,  mat  ales  datorita  excitajiei.  O  credere  a 
presiunii  sangelui,  de  20  -  100  mmH^se  intalne$lc 
adesea,  chiar  inainte  de  inductie.  Respiratia  poate  fi 
accelerata  §i  neregulaifi,  iardacS  anestezicul  estc  iritant, 
poate  ft  intrerupta  de  bolnav.  Este  important  sft  se  ob|inS 
coopcrarca  activa  dm  partca  bolnavnhii,  in  scnsul 
mentinerii  ritmulni  a  unci  proftuiztnii  egale  a  respiratiei. 
Retlexele  profunde  $i  cele  superficiale  sum  intacte. 

II.  F  aza  de  delir  sau  cxcitajie 

Aceasta  fazS  sc  intinde  de  la  pierderea  cuno^tintei 
panS  la  mceputul  anesteziei  chirurgicaie,  aceasta  din 
urma  fiind  obiectivata  de  pierderea  rcdcxelorpalpebrale 
$i  instalarea  respiratiei  regulate  automate.  Faza  a  doua 
poate  lipsi  cu  lotul,  mai  ales  la  copiii  mici.  in  aceasta 
faza  orice  stimul  poate  exagera  starea  de  exciiatie. 

Senmete  oNectwe:  In  aceastA  faza  tonusul  mu<tchi- 
lor  striaji  create.  Excilatia  activitatea  motorie 
involuntarS  aparin  aceasta  perioada,  datoritS  paraliziei 
ccntrilor  motori  superior!  $i  eliberarii  consecutive  a 


mecanismelor  ntotorii  reilexe  inferioare.  Bolr.avul  cstc 
agitat  psihomotor.  Caractcrul  excitatiei  diferS  dupA 
viieza  induciiei,  dupa  intensitatea  de  actiune  a 
substan’ei  utilizate  ?i  dupS  personalitatea  bolnavului. 
Delirul  poate  aparea  mai  u$or  la  bolnavii  cu  metabolis- 
mul  bazal  crescut,  cat  $i  la  alcoolici. 

Rcspirafia:  Poate  ft  ncrcgulata,  reflexele  respirato- 
i  ii  decla n^ate  de  vaporii  anesteziei  iritanti  sau  de  aid 
stimuli  provocSnd  apnec,  tuse  sau  perioade  altcrnante 
de  respirajie  superficial*!  sau  profunda.  Rcspirapa 
neregulata  duce  la  un  ritm  neregulat  do  absorbjic  a 
anestezicului  in  torcntul  circulator.  Dupa  o  perioada  dc 
apnee,  respiratia  dcvinc  profunda  $i  rapida.  iar  prin 
aceasta  o  conccntratie  primcjdios  de  mare  de  anestezic 
poate  patrunde  brusc  in  sdrtge.  DescSrcarea  de 
substan-te  simpato-adrenergice.  consecutive 
senzapilor  durcroasc  datoratc  mancvrelor  operatorii 
premature,  poate  contribui  la  instalarea  fibrilapei 
ventriculare  $i  de  aceea,  operative  f  acute  in  aceasta 
faz&  de  ancsiezie  partiala  sunt  deosebit  de  periculoase, 
§ F ar  trebui  evirate  £5r&  excepp.ejviaioritatea  deceselor 
pHn’anestezice  s-au  produs  in  timpul  fazei  a  doua. 
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De  aceea,  este  important  ca  faza  a  II-a  sa  fie  condusa 
cu  prudenja.  Daca  instituirea  anesteziei  este  brutala, 
intreaga  perioada  ulterioara  a  anesteziei  chirurgicale 
poate  fi  nesatisfacdtoare  §i  agitata  Dacd  respirapa 
permitc,  bolnavul  trebuie  sa  parcurgd  rapid  faza  a  II-a. 
La  sfar$itul  fazei  a  doua  rcspirapile  dcvin  din  nou 
regulate  §i  profunde. 

Varsaturile:  Se  pot  produce  mai  ales  daca  bolnavul 
este  mcnpnut  in  stadiul  de  inductie.  Adesea,  deglutipa 

eructatiile  anunia  apropiere  vomei.  Capul  bolnavului 
trebuie  coborat  imediat  $i  Tutors  pe  o  parte,  pentru  a 
evita  aspiratia  lichidului  dc  varsarura  in  cade  aeriene. 

Analgezia :  Lste prezentS  in  timpu)  fazei  a  II-a,  dar 
reflexele  spinale  sunt  ined  active  §i,  ca  urmare,  nu  se 
intalne§te  relaxarea  musculard.  Manevrele  durcroasc 
sunt  periculoase,  deoarece  raspunsul  la  astfel  de  stimuli 
este  exagerat  $i  poate  duce  la  reaepi  fizice  violcntc. 

Pupilele:  Incep  sd  se  dilate  la  fnceputu!  fazei  a  II-a, 
raman  dilatate  pana  cand  bolnavul  intrS  in  faza  a  Ill-a, 
moment  in  care  ele  sc  contracts  pana  la  normal.  Dilatapa 
pupilclor  in  faza  a  II-a  este  de  naturd  reflexa,  spre 
deosebire  dc  dilatapa  paralitica  din  faza  a  I  V-a.  Reflexul 
fotomotor  este  inca  prezent  in  faza  a  II-a.  Daca  se  produc 
mi^can  ale  globilor  oculari,  ele  sunt  rapide  $i  neregulate. 

Culoarea pielii:  Diferfi  dupa  anestezicul  utilizat. 
Pielea  este  de  obicci  dc  culoarc  roz  $i  este  calda  atunci 
cand  se  utilizea zd  etcr.  Pulsul  este  accelerat  $i  putemic, 
iar  presiunea  sangelui  este  crescuta.  Toate  reflexele 
supcrficiale  §i  profunde  sunt  prezente. 

Conduccrea  corecta  a  fazei  a  II-a  dc  anestezie 
consta,  in  principal,  in  supravcghcrca  bolnavului,  in 
evitarea  stimulilor  durero?!,  intr-o  perioada  de  inductie 
scurta  §i  in  atenpe  la  respirape  §i  la  permeabilitatca 
cailorrcspiratorii. 

III.  Faza  de  anestezie  chirurgicala 

Faza  a  Ill-a  sc  intinde  de  la  slar$itul  fazei  a  II-a, 
pana  la  disparipa  respirapei  spontane,  datoritd  unci 
concentrapi  toxice  a  substantei  anestezice  In  sistemul 
nervos  central.  Tranzipa  cdlre  faza  a  Ill-a  poate  fi 
recunoscuta  dupd  urmatoarele  semne  : 

I )  neregularitatea  respiratone  a  fazei  a  II-a  dispare 
$i  se  instaleazd  o  respirape  regulatd,  deoarece  lipsesc 
influence  psihice,  iarcaile  volumare  suntparalizate; 


astfel  respirapa  se  desla§oard  pe  o  baza  complct  auto¬ 
mata; 

2)  reflexele  palpebrale  §i  conjunctivale  sunt  absente; 

3)  tonusul  muscular  este  abolit,  membrele  supe- 
rioarc  sunt  fla$te,  capul  poate  fi  rotit  u$or,  fara 
rezistenfa; 

4)  daca  anestezistul  create  brusc  conccntratia 
vaporilor  anesteziei,  reflexul  respirator  se  opre$te  $i  nu 
se  mai  produce  deglutipa,  spre  deosebire  dc  faza  a  II-a, 
in  care  pot  ft  provocate  amandoua  aceste  reaepi  reflexe: 
de  asemenea,  stimuli!  cutanap  durero$i  nu  mai  provoaca 
reaepi  reflexe; 

5)  mi§carile  de  rotire  ale  globilor  ocufari  sunt 
caracteristice  pcntni  Tnceputul  fazei  a  I  II-a. 

Planurile  (gradele)  anesteziei 

Semnele  fizice  din  cursul  anesteziei  chirurgicale 
depind  dc  fiecarc  plan  al  anesteziei.  Faza  a  Ill-a  este 
impartita  in  4  planuri,  numerotate  dc  la  I  la  4  (Guedel, 

1 95 1 ),  in  ordinea  in  care  create  profunzimea  anesteziei . 
Diferentele  principale  intre  semnele  fizice  ale  diferitelor 
planuri  se  referdla: 

/j^-aracterul  respiratici; 

/2}£aracterul  iniscarilor  globilor  oculari:, 
CTprezenja  sau  absenja  anumitor  reflexe; 
(^Xlimcnxiuneapupilelor. 

Utilitatea  semnelor  fizice  de  mai  sus  pentru  apre- 
cierea  planului  de  anestezie  poate  fi  evaluate  din  studi- 
erea  figurii  10.1  $i  poate  fi  ilustratain  catevaexemple: 

( p()  respirape  complet  regulata  §i  automata,  care 
aie,  in  mod  egal,  caractcr  abdominal  toracic,  asociatd 
cu  rotirea  globilor  oculari,  informeazdpeancstczistde 
fapml  ca  bolnavul  este  inca  in  plamil  1 . 

(2^Atimci  cand  respiratiile  regulate,  insa  cu  am- 
plitudine  mai  mied,  coincid  cu  fixarea  globilor  ocu¬ 
lari,  anestezistul  $tie  ca  profunzimea  anesteziei  a  atins 
planul  2. 

tnceputul  planului  3  este  indicat  dc  cre§terea 
respirapei  abdominale§i  intarzierca  cfortului  respirator 
toracic,  acesta  din  urmd  rcflectand  Tnceputul  paraliziei 
mu§chilor  intercostali. 

^rrccerea  de  !a  planul  3  la  planul  4  este  marcata  de 
paralizia  intercostal^  completa.  Bolnavul  trebuie  lasat 
sa  treaca  dincolo  de  planul  3; 
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Qx/ntreru perea  complete  a  oricarei  respired  i  mar- 
cheazS  trecerea  de  la  planul  4  la  faza  a  IV-a. 

Planurile  1  $i  2  sunt  impartite  In  2  jumatap,  supe- 
rioara  §i  inferioarS,  care  pot  fi  deosebite  u$or  de  un 
anestezist  experimental.  Pe  langa  caracterul  mi$earilor 
globilor  oculari,  planul  I  superior  difera  de  planul  1 
inferior,  pi  in  prezenja  rcflexelor  cutanate  $i  faringicnc. 
Planul  2  superior  difera  de  planul  2  inferior  prin 
prezenta  rellexelor  peritoneale  §i  comeene. 

Rcspirafia:  In  timpul  celei  mai  mari  parp  a  aneste- 
ziei  chirurgicale,  respirafiile  sunt  complete  s?i  regulate, 
uncori  incetinite,  ca  in  somnul  fiziologic.  Menpnerea 
cailor  respiratorii  pcrmcabilc  reprezinta  una  din  cele 
mai  importante  sarcini  ale  anestezistului. 

Atunci  cand  urmeaza  planul  3,  mi$carile  respiratorii 
toracice  raman  in  urma  fata  de  cele  abdominale.  Aceasta 
duce  la  o  retracjie  a  toracelui  la  inceputul  fiecSrei 
inspirapi  diafragmaticc.  PcmisuteceparaIiziamu$chilor 
intercostali  avanseaza,  aceasta  retracjie  dcvine  mai 
pronuntata  $i  duce  la  un  tip  de  respirape  cu  caractcr  de 
“tangaj  de  barca”.  Obstruarea  cailor  respiratorii  poate 
Simula  acest  tip  de  respirape,  precum  §i  celelalte  semne 
respiratorii.  Excursiile  diafraginatice  crescute 
conipenseazS  scadcrea  motilitepi  toracice. 

In  planul  4,  datorita  paraliziei  complete  a  mu§chilor 
intercostali,  spatiile  intercostale  se  pot  retracta  in  timpul 
inspiratiei.  intreaga  respiratie  diafragmaticS  este 
sacadata  §i  inspirapile  scurte  forjate  sunt  umiate  de 
expirapi  prclungite.  Volumul  pc  minut  estc  mult  scazut. 
in  cele  din  urma  freeventa  rcspiratoric  scade.  Pe  masura 
ce  se  adance§te  paralizia  bulbara,  amplitudinea 
ventilatiei  scade  treptat.  Se  produce  o  faza  de  respirafii 
profunde  tip  gasping,  la  care  participa  din  nou  mi$carea 
costala,  de  obicei  hnediat  inainte  dc  oprirea  complete  a 
respirapei,  fenomen  care  marcheaza  instalarea  fazei  a 
IV-a. 

Pupitele:  Modificarile  obi§nuite  ale  dimensiunilor 
pupilare  in  diferite  planuri  ale  anesteziei  chirurgicale 
pot  fi  urmarite  in  fig.  10.1.  Aceste  modificSri  sunt 
influenjate  de  medicapa  preanestezica. 

Mijcarile  globilor  oculari .  Activitatea  globilor 
oculari  reprezinta  un  semn  fizic  foartc  important  in 
cursul  anesteziei.  La  inceput  poate  ti  observat  un 
nistagmus  lateral.  Pendularile  extreme  ale  globilor 
oculari  scad  pana  cand  devin  minime,  iar  in  acest 
moment  boinavul  se  gasc§tc  la  limita  inferioara  a 


planului  1.  Planul  2  a  fost  atins  atunci  cand  inceteaza 
toate  mi§carile  oculare.  Tipul  exact  de  activilate  motorie 
a  globilor  oculari  este  fare  important,  in  schimb,  gradul 
mi$carii  globilor  oculari  serve$tc  drept  indicator  pcnlru 
profunzimea  anesteziei . 

Reflexele senzitive;  Pierderea  progresiva  a  rellexelor 
emanate,  comeene,  peritoneale,  faringiene  §i  laringiene, 
pe  masurS  cc  devine  mai  profunda  anestezia,  este 
prezentate  in  figura  10.1.  Este  evident  faptul  ca 
majoritatea  operatiilor  abdominale  nu  pot  fi  executate 
u$or,  inainte  sa  fi  atins  planul  2,  reflexele  comeene, 
genitale  $i  peritoneale  dispar  rclativ  tarziu,  intr-o 
perioada  in  care  cenlrii  motori  reflect  din  maduva 
spinarii  sunt  complet  paralizati. 

Reflexele  tractului  respirator  Acestea  dispar  intr- 
oordine  anatomic  desccndente.  Refiexul  faringian  dis¬ 
pare  in  planul  1  inferior;  refiexul  laringian  (refiexul 
de  tuse,“alarma”  laringiana)  dispare  in  cursul  planului 
2  superior;  refiexul  carinal  (luse  prin  stimularea  bifur- 
capei  traheei)  dispare  in  planul  4;  “refiexul  glotic” 
(tendinfa  coardclor  vocale  de  a  se  inchide  intr-un 
spasm  adductor,  ca  raspuns  la  stimuli,  cum  ar  fi 
tiactiunea  pe  viscere)  se  produce  dupa  cc  a  disparut 
refiexul  laringian  $i  poate  persists  chiar  in  cursul 
planului  3. 

Presiurtea  arieriald  freevenfa  pulsului:  Ace§ti 
indicatori  cardio-vasculari  sunt  practic  ncmodificap 
in  cursul  planurilor  1  2.  Pulsul  este  dc  obicei  plin  §i 

intrucalva  accelerat.  In  cursul  planului  3,  atat  freevenfa 
batailor  inimii,  cat  $i  presiunea  arteriala,  pot  fi 
temporar  crescute,  ins&  aceasta  din  urma  scade  cutend, 
daca  anestezia  este  menpnuta  la  nivelul  acestui  plan. 
In  cursul  planului  4,  presiunea  arteriala  scade  brusc,  iar 
pulsul.  dupa  un  interval  de  accelerare  compensatorie. 
dcvine  slab  §i,  in  cele  din  urma,  nu  se  mai  poate  percepe. 
Respirapile  se  intrerup  inainte  de  oprirea  batailor 
inimii. 

Temp  era  tur a  corputui:  scade  progresiv  in  timpul 
operatiilor  chirurgicale.  Aceasta  se  datore$te  activitatii 
muscularc  reduse.  pierderii  crescute  de  cildura  datorita 
dilatafiei  vaselor  perifcrice,  prccum  §i  inhibarea  regl&rii 
fine  a  tempera turii  corpului  de  catre  sistemul  nervos 
central.  Astfel,  boinavul  care  sufete  o  anestezie,  tiebuie 
protejat  termic.  Scaderea  medic  a  temperaturii  rectale, 
in  timpul  primei  ore  de  anestezie  cu  eter,  este  de 
aproximativ  1J°C. 
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IV.  Faza  de  puralizie  bulbara 

Aceasta  faza  urmeaza  planului  4  din  faza  a  IH-a. 
Fa  incepe  de  indata  ce  rcspiratia  deprimata,  in  cursul 
planului  4,  se  opre§tc  complet,  $i  se  tormina  cu 
insuficienja  circulatorie.  Faza  a  IV-a  se  caractcrizcaza 
prin  paralizie  bulbara.  prin  oprirca  rcspiratiei  si  colaps 
Daca  exists  vreo  indicate  ca  bolnavul 
atinge  planul  4,  toatc  celelalte  manevre  devin  imediat 
cu  totul  secundare  ta|a  de  necesitatea  de  a  reduce 
anestezia. 


REVENIREA  DIN  ANESTEZ1E 

Viteza  revenirii  din  anestezia  chirurgicalS  depinde 
de  substanta  utilizata,  mai  mult  decat  de  durata 
'anesteziei.  Perioada  de  revenirc  este  relativ  lunga  dupa 
eter.  DupS  utilizarea  eterului,  revenirea  la  o  stare  de 
con§tienra  complete  necesita  intro  o  jumState  de  ora 
pana  la  2  ore  sau  mai  mult.  Hiperpneea  accelereazil 
revenirea  din  anestezia  produsa  de  substance 
volatile. 

Reflexole  revin,  in  esenfa,  in  ordinea  inversa  a 
disparijici  lor.  Rcspiratia  se  accelereaza  pe  mdsurS  ce 
se  reduce  anestezia  chirurgicalS.  Miscarile  dc 
deglutifie  apar  si  ele  $i  se  poate  produce  voma,  mai 
ales  daca  s-a  utilizat  eter.  Bolnavul  poate  trece  printr- 
o  scurta  perioada  de  excitape  inainte  dc  trezire.  Aceasta 
exciiape  de  ie§ire  din  anestezie  estc,  de  obicei,  mai 
slabu,  in  comparatie  cu  cea  din  perioada  de  inductie  a 
anesteziei.  Soninul  postanestezic  urmeaza  adesca 
revenirii  cuno^tintei  poate  dura  multe  ore,  mai  ales 
dup.i  eter. 


ANESTEZICUL  INIIALATOR 
IDEAL 

La  modul  ideal,  un  anestezic  inhalator  trebuie  sa 
indeplineasca  urmatoarele  condipr 
CD  Solubilitatc  T;i  sange  scazutS:  deaici  decurgand 
instalarea  §i  terminarea  rapids  a  efectului. 

■^2/  Lgurinja  administrarii:  cu  aparate  simple,  sa  nu 
trite  edile  respiratorii,  limita  de  siguranja  mare. 


Jx^Xlerabolizare  minima. 


■^Siguranja^a  toate  grupele  dc  vaistfi. 

>j)Su  fiepuiernic.  permijand  administrarea  cu  Fi02 
ridicat 

fS5  fie  un  bun  analgczic. 

Sa  aiba  stabilitate  chimica,  sa  nu  fie  afcctat  de 
lumina  $i  oxigen.  compatibil  cu  calcea  sodatS,  cu 
metajele  $i  plasticul  din  aparatul  de  ancstezie. 

jOjSa  nu  polueze  mcdiul  inconiurAtor.  cand  este 
eliminat  in  atmosfera.  sa  nu  afectcze  personalul  din 
salable  operatie. 

{ly  S;i  nu  produca  aritmii  cardiace  in  asociere  cu 
cate^qlammele. 

nu  tie  Inflamabil  cu  amestecurile  gazoasc 
imbogatitc  in  oxigen. 
vjjX'aracteristici  fizice  favorabile: 

-  punctul  de.  fiiirhciCLiLnperior  temperaturj i 
ambiontc.  ccca  ce  favorizeaza  depozitarea  fora 
complicate  $i  utilizarea  sa  in  vaporizatoare; 

-  calduia  latenta  de  vaporizare  scazuta.  ceea  ce 
simplifies  construcpa  vaporizatorului. 


FARM  ACO  C I N  ETI C  A 
ANESTEZTCELOR  INHALATORTI 

Conditii  nccesarc  pentru  administrarea 
pe  cale  pulmonara  (prin  inhalatie) 

^)Amplitudine  adeevata  a  ventilapei  si  un  nuinar 
dc  mi§cari  respiratorii  adeevat  (minut-volum 
respirator).  Este  lbarte  important  de  amintit  faptul  ca 
analgezicele  opioide  § i  cei  mai  multi  agenp  de  inductie 
intraveno$i  deprima  respirapa.  Cci  mai  mulp  agenfi 
inhalatori  produc  depresie  respiratorie.  in  special  in 
concentrapile  ridicate  utilizate  pentru  inductie.  Doze 
moderat  crescute  pot  produce  o  acidoza  respiratorie 
severs.  O  cre$tere  moderata  a  C02  pestc  50  mmHg,  Tn 
aerul  expirat,  estc  observata  de  obicei  in  anestezia 
inhalatorie  cu  respiratie  spontana. 

^2^Distributia  normala  a  sangelui  $i  gazelor  in 
plaman.  Accesul  gazului  in  plaman  poate  fi  total 
impiedicat  de  un  colaps  lobar  dat  dc  corpi  straini, 
neoplasmc  sau  dopuri  de  mucus,  in  emfizemul  sever 
atat  amestecul  gazelor,  cat  $i  perfuzia  pulmonara  sunt 
anomiale.  Cand  CRF  scade  sub  valoarea  critica  a 
volumului  dc  inchiderc  (closing  voium)  in  timpul 
cxpirului,  pot  sa  se  product  atelectazii  multiple. 


Modi ficarile  raportului  ventilatie/perfuzie  pot  fi 
partial  compensate  prin  cregtcrca  concentrapei  de 
oxigen  $i  dc  vapori  ancstezicj  inhalap. 
t  Q-fi)  suprafata  alveolara  normals  (-  90  la  adult). 

Suprafata  efectiva  este  redusa  in  colapsul  pulmonar 
dat  de  revarsatul  pleural,  presiunea  subdiafragmica 
crescuta  sau  obstructia  bron§ica.  Difuziunea  prin 
peretele  alveolar  este  diminuata  $i  de  Iichidul  de  edcm 
(bloc  alveolo-capilar). 

/S^Reglarea  adccvata  a  concentratiei  inspiratorii 
dc  vapori  inhalafi. 

^5)Evitarea  cre§terii  spatiului  mort  prin  echipament 
respirator  impropriu  sau  Gux  dc  gaze  proaspeie 
inadecvat. 

Avantajcle  utilizarii  anestezicelor 

inhalatorii 

obpne  rapid  un  nivel  sanguin  efectiv. 

^2/Excrefia  se  produce  Tn  special  prin  plainan  $i  nu 
este  modificata  de  perlurbarile  metabolicc  sau  renale. 

^5) Vapori i  anesteziei  $i  gazele  nu  lezeaza  epitcliul 
ciliar,  de$i  activitatea  ciliarS  este  deprimatfi. 

Dezavantaje 

Concentratiile  ridicate  de  vapori  pot  ft  iritante 
pentru  cSile  aeriene  §i  pot  determina  perturbarea 
respiratiei  in  timpul  induepei.  Vapori  i  de  etcrprovoaca 
hipersecrepe  bron§ica.  care  poate  fi  cupata  cu  atropina. 


Eliminarea  anestezicelor  inhalatorii 
(Exeretia) 

PlSmauii  reprezinta,  alaiuri  dc  rinichi,  cSilc 
principale  de  excretie.  De$i  vaporii  anestezici  sunt 
excreta! i  predominant  prin  plamani,  trebuie  amintita 
posibilitatea  unui  grad  variabil  dc  mctabojjzaie^ 
Proportia  de  gaz  sau  de  vapori  indepartata  prin 
plamani  depinde  de: 

Ventilatia  alveolara,  care  este  influen|ata  de 
freeventa  §i  amplitudinea  respirapei.  Marimea 
volumului  curent  este  un  factor  foarle  important, 
deoarece  spatiul  moil  ftziologic  devine  proportional 
mai  mare  paralci  cu  scaderea  volumului  curent.  La 
frecven{e  respiratori  i  ridicate  volumul  curent  scade; 
eliminarea  anestezicului  este  incelinita  $i  daca 
oxigenul  inspirat  nu  va  fi  crescut,  se  instaleaza 
hipcrca^ia  ^i  hipoxia. 


Anestezicele  inhalatorii  J67 

Docficicntul  dc  solubilitate  sange-gaz  (solubi- 
vaporilor  in  sange).  Daca  aceasta  este  mare, 
trezirea  va  fi  mai  lenta,  comparativ  cu  anestezicele 
care  au  un  cocficient  de  panitie  sange-gaz  mai  se&zut. 

fy  Factorii  care  altereaza  raportul  ventilape- 
perluzie  pulmonara: 

-^obstruepa  cailor  aericnc:  astm,  corpi  straini, 
neoplasm,  comnresie  externa  (anevrism); 
reduccrea  suprafetei  alvcolare:  emfizem; 

-5  hipoventilatie  prin  factori  mecanici:  slabiciunea 
muscular^,  paralizie  reziduald,  obezitate,  cre§terea 
presiunii  abdominalc; 

depresia  centrilor  respiratori:  admin istrarea  dc 
opioide,  ancstezia  profunda; 

— r*  Sunt  vascular:  in  atelectazie,  colaps  lobar  §i  in 
modi ficarile  posturale  impusc  de  chirurgie 
anestezie. 


FARMACODINAM1A 
ANESTEZICELOR  INHALATORII 
Sistemul  rtervos  central 

Aparc  depresia  progresiva  a  ftmcpilor  nonnale  in 
cortex,  ganglionii  bazali,  ccrebel,  nervii  motori  $i.- 
senzitivi  spinali,  centrii  respiratori  $i  vasomotori. 
Pierderea  cfectelor  inhibitor! i  centrale  permite 
validarea  activitapi  excitatorii  (delirium,  spasm  larin- 
gian).  In  anestezia  profunda,  cnfluranul  produce  modi- 
ficari  EEG  §i  anume  spike-uri  caractcristice  activitapi 
convulsive. 


Sistemul  nervos  vegetativ  , 

in  general  aparc  depresia  functiilor  normale,  dar  pot  ^UX 
ap^rea  $i  dezechilibre,  ex.  bradicardia  vagala  produsa 
de  halo  tan. 


Aparatul  cardiovascular  ^ ^  ^ 

Contractilitatca  miocardului  este  deprimata  in 
ordinca/enfluran  >  halotan  >  isofluran.  ^xcitabililatea 
miocarduiui  la  catecolamine  este  acccntuata  dc 


anestezicele  halogenate:  efectul  fiind  accentuat  de 
acidoza  respiratorie. 

Tensiunca  arteriala  scade  paralci  cu  crc$terca 
profunzimii  anesteziei  in  ordmca:jai(luran  >” lialotan  > 
isolluraS.  Debitul  cardiac  scade  cu  cre§terea  profunzimii 
anesteziei,  perfuzia  creierului  $i  cordului 
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fiind  mentinute  prin  reduccrca  fluxului  catre  ficat, 
intcstin.  rinichi,  pielc.  ^ 

A  par  at  u  l  respirator  fb 

l*recven|a  $i  amplitudinea  ventilatiei  scad  ?n 
respiratia  spontana,  CO,  alveolar  crescand  pe  masura 
scaderii  profunzimii  ventilatiei.  Scade  capaciiaiea 
rezidualii  functional!  ccca  ce  duce  la  alter&ri  ale 
raponului  vemilafie  perfuzie,  dc  accca  cre$tcrea  FiQ, 
este  obligatoric. 

M iiscuiatura  $ch  eletica  y> 

Scade  tonusu!  niusculaturii  schclctice,  dar 
deprimarea  directa  a  jonctiunii  neuromu.seulare  apare 
numai  in  anestezii  le  profunde. 

Functia  renala  {L  ) 

Scade  fluxul  sanguin  renal,  ceea  cc'duce  la  f 
scSderea  filtrarii  glomerulare.  Create  eliberarea  de  J 
ADH,  cu  aparijia  oliguriej.  ^ 

Functia  hepatic Hi  ^ 

Pe  masura  cc  se  aprofundeaza  anestezia.  scad 
dcbitul  sanguin  $i  activitatea  mctabolica  hcpatica. 
Efectele  sunt  exacerbate  dc  scaderea  tensiunii  arteriale 
sau  scaderea  saturajici  in  oxigen. 


f 


* 


Reg/area  teniperaturii 
Termoreglarea  este  deprimata  $i  apare  pierdere  de 
caldura  datorita  vasodilatatiei  icgumentare. 


TOXICITATEA  ANESTEZICELOR 
INHALATORII 

Primul  anestezic  inhalator  recunoscutca  Hind  toxic 
a  fost  cloroformul.  Toxicitatca  intrinseca  s-a  crezut  a 
fi  neobi$nuita,  pana  cand  s-a  descoperit  ca  aceasia  se 
datore$tc  procesului  dc  metabolizare,  metabolitii  fiind 
toxici.  Pana  la  75%  din  metoxifluran  poate  fi 
biotransformat,  cu  eliberarea  de  ioni  de  fluor.  Nivelul 
seric  de  50%  mmol/1  de  ion  fluor  lczeaz&  celulele 
tubulare  renale,  producand  insuficienfa  renala 
poliurica.  De  aceea,  a  fost  impusa  limita  de  2,5  MAC/ 
ora  (excepiand  copilul.  care  stocheaz&  fluorul  in  oase). 
Enfluranul  se  metabolizeaza  in  proporpe  de  3%.  dar 
nivelul  de  fluor  liber  nu  atinge  nivelclc  de  toxicitate 
observate  pfinfi  la  9,6  MAC/ora. 


Mctabolismul  halotanului  a  constituit  subiect  de 
controversy  §i  studii,  datorita  aparitiei  oeazionale  a 
toxicitapi  halotanice.  Un  studiu  national  efectuat  in 
SUA  a  ruportat  incident hepatitei  halotanice  la  1 :35000 
dc  anestezii.  Din  cazurTIe  raportatc  85%’  au  suferit 
ancstezii  multiple  cu  halotan,  ultima,  de  obicei,  la 
interval  de  mai  pujin  de  o  luna,  iar  33%  au  prezentat 
febra  inexplicably  urmand  unei  anestezii  cu  haloian. 
Debutul  a  fost  mai  rapid  in  cazurile  expuse  la  anestezii 
repetate.  Un  total  de  75%  au  prezentat  febra,  50% 
anorexic,  great!  varsaruri,  30%  eozinofilie,  10%  au 
prezentat  crupfii  tegumentare  §i  dureri  articulare. 
Insuficienta  hcpatica  a  produs  decesul  in  20-50%  diti 
cazuri.  Factorii  prognostici  defavorabili  au  fost:  vSrsta 
pcste  40  de  ani,  timpul  de  protrombina  pcsie  40_sec., 
obezitatea,  bilirubina  series  mai  marc  de _200  mmol/litju 
Majoritatea  cazuriioraii  lost  obezi  si  70%  au  fost  femei. 
Copiii  s-au  dovedit  a  fi  mai  pujin  susceptibnirS^au 
propus  trei  mecanismeposibile: 

a)  metabolismul  reductiv,  care  produce  un  electron 
covalent  nepcreche  §i  apoi  il  transforms  m  radical 
liber.  Aceasta  determine  peroxidarea  lipidelor  la  acizi 
gra$i  cu  lant  lung,  lezand  celulele  direct  sau  printr-un 
mecanism  iinun; 

b)  nispunsul  iinuno-alergic.  S-a  demonstrat  c3 
metaboRtu  vaporilor  mhalati  se  pot  fixa  covalent  de 
proteinele  hepatice,  producand  antigeni.  Toxicitatca 
hepatica  indusS  prin  mecanism  imuno-alcrgic  poate 
fi  legata  de  metabolizare,  riscul  descrescand  in 
ordinea:  halotan  enfluran  -  isofluran; 

c)  deprimarea  raspunsului  imun,  in  special  in 
perioadade  incubapc  a  hepatitei  virale,  produce  forma 
acuta  de  boala,  care  estc  histologic  nediferenjiabila  de 
hepatita  indusS  de  halotan. 


ANESTEZICELE  VOLATILE 
UTILIZATE  LN  PRACT1CA 
CLINICA 

De-a  lungul  timpului,  numeroase  substance  au  fost 
folositc  ca  anestezice:  eterul  dietilic,  eterul  divinilic, 
meti  I  propile  teml,  cloroformul,  clorura  de  etil,  clorura 
de  izopropil,  halopropan,  fluoromal.  tetrafluoro- 
propan.  lefluran.  tricloretilen,  metoxyfluran.  Dintre 
acestea.  eterul  dietilic  ramane  un  anestezic  sigur  pentrn 
bolnav,  dar  din  cc  in  ce  mai  pupn  utilizat  Tn  practica 
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clinica  datorita  riscului  de  explozie  in  contact  cu 
flacara  (bisturiul  electric). 

<  pEterul  dietilic^ 

Virtual  abandonat  in  tarilc  industrializatc,  etcrul 
dietilic  ramane  ancstczicul  de  preterat  in  comunitaple 
mai  pulin  dezvoltate,  datorita  prepilui  scazut  §i 
securitapi  pc  care  o  confera  anesteziei,  mai  ales  in 
maini  neexperimentate. 

Proprietati  fizico-chimice 

Eterul  estc  un  lichid  volatil,  incolor,  cu  un  miros 
caractcristic  $i  cu  urmatoarcle  proprietati  fizico- 
chimice:  greutatea  moleculara  74,  densitatea  vaporilor 
2,6,  punctul  de  fierbere  35°C.  presiunea  vaporilor 
satutati  425  mmHg  la  20°C,  coeficientul  de  partipe 
sange-gaz  12,  la  37°C  §i  coeficiemul  de  partipe  ulei- 
apa  3,2. 

Eterul  estc  inflnmabil  in  aer,  in  conecntrape  de 
1,8-36,5%,  iar  in  oxigen  in  concentrate  de  2-82%.  In 
timpui  utilizarii,  este  esential  sa  se  evite  diatermia. 

Farmaco  logic 

Etcrul  dietilic  nu  csie  un  anestezic  deosebit  de 
putemic  (MAO 1 ,92%),  dar  con  lord  o  analgezie  foarte 
buna,  care  persista  §i  in  postoperator. 

Preluurau  §i  distributia 

Solubilitatea  eterului  dietilic  in  ulei  cstc  de  3  ori 
mai  mare  decat  cea  in  apa.  In  comparape  cu  altc 
anestezice  volatile,  eterul  este  mai  solubil  in  apa  §i  in 
sange.  Pcntru  ca  etcrul  are  o  solubilitate  relativ 
crescuta  in  sange,  rata  de  echilibrare  a  concentrapci 
alveolare  cu  cea  inspirata,  cstc  lenta.  In  plus,  eterul 
este  iritant  pentru  caile  respiratorii,  deci  concentratia 
inspiratorie  trebuie  crescuta  lent.  In  consecinja 
induepa  anesteziei  este  prelungiiS  $i  revenirea  lenta. 

Sistentul  nervos  central 

Etcrul  deprima  cortexul  cerebral,  in  true  at  inductia 
cu  ctcr  cstc  lenta.  pot  fi  urmarite  fazele  $i  planurilc  de 
profunzime  descrise  de  GucdcL  Dcpresia  centrului 
respirator  o  precede  pe  aceea  a  centrilor  vasomotori. 

Aparatul  respirator 

Deoarece  eterul  cstc  foarte  solubil,  factorul 
limitator  al  induepei  este  ventilapa  alveolar^.  Eterul 
stimuleaza  respiratia  $i  minut  volumul  create  o  data  cu 


proiiinzimea  anesteziei,  pana  c^nd  se  atinge  anestezia 
chirurgicala.  Ventilapa  incepe  s&se  deprime  pe  masui'3 
ce  se  atinge  planul  4  al  stadiului  3.  Etcrul  cstc  iritant 
pentru  caile  respiratorii  ?i  daca  concentrapa  este 
crescuta  prea  rapid,  poate  sa  apara  tuse  sau  apnee 
Secretia  salivaril  este  stimulate,  la  fel  $i  cea  traheo- 
bronpea  $i  se  rccomanda  premedicapc  cu  atropinS  sau 
hioscina.  Eterul  produce  dilatapa  bron§iilor  $i  a 

bron§iolelor. 

PaCC^  este  nienpnuta  la  nivele  normale,  pana  cand 
se  ating  planurilc  profunde  ale  anesteziei  chirurgicale, 
moment  in  care  apare  depresia  respiratorie,  care 
precede  depresia  cardiovasculara.  Totu§i,  dac3  se 
folose$te  premedicapa  opioida.  in  timpui  induepei 
anestezice  minut  volumul  scade  $i  PaC02  create. 

Aparatul  cardiovascular 

In  vitro,  eterul  este  un  deprimant  miocardic  direct. 
Totu$i,  in  vivo,  apar  niodific&ri  mai  complcxe. 
Depresia  miocardicii  este  contracarata  de  stimularea 
simpatica.  Dc  aceea,  eterul  trebuie  folosit  cu  precaupe 
la  pacienpi  care  primese  betablocante  sau  blocante 
ganglionarc  sau  in  combinapc  cu  anestezia  spinala 
sau  extradurala.  in  general,  nu  exisla  o  scadere  a 
dcbitului  cardiac,  panel  cand  nu  se  ating  niveleJe 
profunde  ale  anesteziei  sau  pana  cand  sistemul 
simpatic  al  pacientului  nu  este  compromis. 

Sistemul  muscular 

Eterul  relaxeaza  musculatura  pnn  depresia 
reflexelor  spinale  §i  aepunea  antidepolarizanta  la 
nivelul  placii  motorii. 

Aparatul  digestiv 

Eterul  depritna  musculatura  neteda  a  intestinului, 
in  funepe  de  concentratia  sa  sanguina.  E!  produce  vomii 
prin  2  mecaiusme  : 

odizolvareain  saliva,  care  estc  mghipta  $i  produce 
iritatia  stoinacului 

*  stimularea  centrului  vomci. 

Metabolism  u  l 

Pacienpi  pot  dezvolta  acidoza  respiratorie,  daca 
ventilapa  este  deprimata.  Eterul  stimuleazS 
gluconeogcneza  §i  induce  hiperglicemie.  La  pacienpi 
la  care  depozitelc  de  glicogen  sunt  afectate,  se  pot 
forma  corpi  cetonici,  cu  acidoza  metabolica  secundara. 
Eterul  se  cl i mini  in  proporpe  de  85-90%  prin  plSmani, 
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ncmodillcat.  Aproximativ  4%  este  mctabolizat  in  ficat, 
in  acelaldehida  §j  afcool. 

Studiile  efectuatc  an  demonstrat  ca  cicnil  a  fost 
unul  dintrc  cele  mai  figure  anestezicc,  cu  cca  mai  mica 
rata  dc  leziuni  hepatice  $i  de  mortulilate. 

I  Halotanul! 

Halotanul  cste  o  fluorocarburS  hidrogcnata,  care  a 
tost  introdus  in  practica  clinica  in  1 956.  Utilizarea  lui  s- 
a  r^spand it  rapid,  datorita  eficienfei  sale,  faptiilui  ca  nu 
este  inflamabil  $i  u$uriniei  in  folosirc.  FaptuI  ca  incfi 
este  in  uz,  denota  siguranta  §i  flexibilitatea  lui.  Pana  de 
curand.  halotanul  reprezenta  standardul  in  rapon  cu 
care  se  apreciau  top  agentii  anestezici  inhalatori,  rol 
care  acum  a  Fost  prcluat  de  isofluran. 

Pr oprietati  fizicu-chimice 
Halotanul  (Fluothane)  este  o  hidrocarbura 
halogenata,  cu  denumirea  chiniica  dc  1 -brom- 1 -dor- 
2,2,2-trifluoretan  $i  formula  empirica  CHClBrCF^. 
Fluorocarburiie  sunt  ineile  chimic,  datorita  legaturii 
puternicc  dintre  carbon  ?i  fluor;  in  nx>d  particular, 
gruparea  CF3  a  halotanului  a  fost  considerara  foartc 
stabila  $i  cu  un  grad  mic  de  toxicitate. 

Halotanul  este  un  lichid  incolor,  cu  un  miros 
neusturator.  HI  confine  0,0 1  %  timol,  pentru  a-i  conserva 
stabilitatea.  Are  o  greutate  moleculara  de  197.4  §i  un 
punct  de  fierbcre  la  50,2°C,  la  760  inmHg.  Cand  este 
expus  la  iumina  timp  de  mai  multe  zile,  sc  descompune 
la  HC1,  HBr,  radical!  liberi  de  clor  §i  brom  $i  fosgen. 
Prezenta  timolului  ajut3  la  prevenirca  cliberarii  de  brom 
liber .  Presiunea  vapori  lor  de  ha  lotan  esie  de  24 1 
la  20GC.  e* 

Halotanul  are  MAC  de  1 ,08%  la  copii,  valoare  care 
scade  la  0,64%  peste  varsta  de  80  de  ani.  Protoxidul  de.' 
azot  (70%)  din  amestecul  anestezie,  poatc  reduce  MA£ 
la  60%.  Ancstezia  poate  fi  u§or  indusa  prin  inspirarea 
unor  concentrafii  de  2-4%  halotan  mentinuta  cu 
concentrafii  de  0,5-2.5%.  in  general,  respiratia  spontana 
va  create  concentratia  inspiraia;  vcntilatia  asistata  si 
opioidele  vor  avea  un  efect  opus. 

Sistemul  nervos  centra I 

Halotanul  create  fluxul  sanguin  cerebral  si  scade 
rezistenta  vascular^  cerebrals,  care  aparin  prezenta  unei 
presiimi  normale  a  CO2.  Ca  urmare.se  produce  0  cre$- 
tere  a  presiunii  LCR  create  presiunea  intra- 


craniana.  in  special  in  prezenta  unei  leziuni  intracra- 
niene  ocupanie  de  spafiu.  Acestc  created  pot  fi 
prevenite  prin  mcnfincrea  unci  hipocapnii  moderate, 
inainte  de  adaugarca  halotanului. 

Aparatu !  respirator 

Halotanul  nu  este  iritant  pentru  cSile  respiratorii  $i 
poate  fi  folosit  pentru  inducerea  rapida  a  anestezici. 
Nu  stimuleaza  secrefia  salivara  sau  bron§ica.  In 
concentrafii  mart,  diminueaza  refiexele  faringiene  $i 
laringiene.  facilitand  intubafia  traheall  Halotanul  are 
un  efect  bronhodilator  marcai.  ceea  ce  !1  face  dcosebit 
de  potrivit  pentru  pacientii  cu  bron$ite  cronice  $i  astm. 
In  schimb,  dcprirria  funefia  mucociliara  §i  favorizeaza 
retenfia  de  sputa. 

Halotanul  este  un  deprimant  respirator.  El  altereazfl 
controlul  respiratiei  $i  tahipneea  este  o  caracceristica  la 
pacienfii  care  nu  an  primit  opioidc.  Cre^terilc  in 
continuarc  ale  concentrate  halotanului  inspirat,  conduc 
la  o  sc&Jere  a  volumului  respiratiei,  mai  curand  decat  a 
freevenjei  accsteia.  Aceasta  este  mai  marcata  in  prezenja 
administraiii  de  opioidc,  fie  capremedicatie,  fie  in  timpul 
operafiei. 

Aparatu/  cardio  vascular 

Halotanul  deprima  contractilitatea  miocardului  $i 
reduce  debitul  bataie  $i  debitul  cardiac,  in  pofida  unei 
created  a  presiunii  venoase.  Produce  0  scadere  a 
freevenfei  cardiace  §i  a  presiunii  sanguine  arterialc. 
Rezistenta  periferica  sistemica  totals  este  afectata. 
Deprcsia  miocardica  este  direct  dependents  de 
profunziniea  ancsteziei  cu  halotan.  EfectuI  halotanului  " 
va  fi  de  reducerc  a  secrefiei  §i  actfvitatii  noradrenalinei 
la  nivelul  terminatiilor  nervoase  simpatice  din  miocard 
§i,  in  acela$i  limp,  de  sensibilizare  a  terminatiilor 
nervoa.se  parasimpatice,  ducand  la  bradicardie.  Aceasta 
amplifies  efectul  hipotensor  a!  halotanului.  Ancstezia 
cu  halotan  produce  o  vasodilacafie  persistenta  la  nivelul 
vaselor  cutanate  $i  musculare,  cu  scSderea  presiunii 
arteriale  §i  a  rezistentei  vasculare.  Halotanul  in  sine  nu 
are  o  actiune  directs  astipra  peretelui  vascular,  ci 
actioneaza  mai  curand  prin  blocarea  efectelor 
noradrenalinei  (elect  alfa-blocant). 

Aritmiile  care  apar  in  timpul  anesteziei  cu  halotan 
sunt  direct  legate  de  hipercapnia  $i  hipoxemia  care  apar 
ca  urmare  a  depresiei  respiratorii.  Au  fost  publicate 
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cazuri  de  arilmii  cxtrasistolice  ventriculare  asociatc 
uncon  cu  stop  cardiac  dupa  infiltrajii  cu  solutii  cu 
con^inut  in  adrenalina  in  cursul  anesteziei  cu  halo  tan. 
Adrenalina  poate  fi  folosita  totu§i  far&  riscuri  in 
prezenta  halotanului.  cu  conditia  ca  doza  totala  §i 
concentrapa  folosita  sa  nu  depa^easca  10  ml  solupc 
1:100  000  §i  ca  pacientul  sa  nu  prezinte  hipcrcapnie 
sau  hipoxie. 

Apuratul  genital 

Ancstezia  cu  haloian  relaxeaza  musculatura  uterina, 
in  relatie  directs  cu  concentra{ia  inspiratS,  iar  studiile 
in  vitro  sugereaza  ca  aceasta  sc  poate  datorastimuUSrii 
directe  a  (Weccptorilor  de  la  nivelul  uterului.  La 
conccntratii  peste  0,5%  halotan,  rclaxarea  uterina  poate 
produce  hemoragie  postpartum.  La  fel  ca  majoritatea 
anestczicelor.  halotanul  traverseaza  u§or  bariera 
placeman. 

Sistemu!  muscular 

Halotanul  are  o  aejiune  inhibi Jorie  ncuro- 
musculara  minima,  insa  potcn{eaza  actiunca  agentilor 
ncdepolarizanti,  in  limp  ce  antagonizeaza  efectele 
miorelaxantelor  depolarizante.  Incidcma  fri^yanclor 
dupa  anesrezia  cu  halotan  estc,  probabil,  legata  de 
efectele  vasodilatatorii  ale  halotanului  $i  dc 
temperatura  ambianta. 

Apara/ul  excretor 

Efectele  renale  sunt  tranzitorii  in  tirnpul  anesteziei 
nu  exista  dovezi  de  afectare  renala.  Studiile  iniiiale. 
folosind  tehnici  de  clearance,  au  arStat  cS.  la  fel  ca  !ji 
cclelalte  anestezicc  volatile,  halotanul  reduce  fluxul 
sanguin  renal.  Toru§i.  studii  ultcrioarc  folosind  tehnici 
de  masnrare  directa,  au  aratat  ca,  in  doze  cl  in  ice, 
halotanul  scade  rezistenla  vasculara  renala,  fara  sa 
afecteze  fluxul  sanguin  renal  total.  Aslfel,  se  pare  ca 
autorcglarea  este  mentinuta  in  timpul  anesteziei  cu 
halotan  $i,  la  presiune  sanguinii  normals  distribute 
intre  corticala  $i  mcdulara  este  ncafcctata. 
Metabolizarea  halotanului  nu  produce  compu§i 
intermediari  nefrotoxici. 

Fi  cat  ill 

Datorita  structurii  sale  similare  unor  hcpatotoxice 
cunoscute,  cum  sunt  cloroformul  $i  tetraclorura  de 
carbon,  in  literature  au  ap&rut  rapoarte  anecdotice 
despre  leziuni  hepaticc  sccundare  anesteziei  cu 


halotan.  In  incercarea  de  a  lamuri  unele  dintre  accste 
controverse,  in  SUA  a  fost  initial,  in  1963,  un  sfudiu  la 
nivel  national,  ale  carui  concluzii  finale  au  fost  publicate 
in  1969  (vezi  Toxicitatea  anestezicelor  inhalatorii). 

Expunerea  amerioara  la  halotan  §i  manifestarile 
clinicc  care  includ  febra,  erupfli  cutanate,  artralgii  §i 
eozinofilie.  sugereaza  un  raspuns  mediat-imun. 
Fi-ctorii  de  rise  sunt  scxul  feminin,  varsta  mijlocie, 
obezitatea  :ji  expunerile  repetate  la  halotan.  Cea  mai 
evident^  dovada  pemru  un  mecanisgLmediat-imun 
cstc  prczen{a  amicorpilor  circulnnti(lgG)a  ccl  pujin 
70%  din  pacienpi  ctichetaji  cu  hepatita  halotanica. 
Acc$ti  anticorpi  sunt  directional  fmpotriva 
protcinclor  hcpatice  inicrosomalc  dc  pc  suprafata 
hepatocitelor,  modificate  pentru  a  forma  un  neo¬ 
antigen  dc  catre  trifluoiaectil,  un  mctabolit  al 
halotanului.  Acest  concept  se  bazeaza  pe  faptul  cS,  in 
timpul  metabolizarii  oxidative  la  nivelul  ficatului,  un 
mic  procent  de  acid  triiluoroacetic  (TFA)  inco mple t 
metabolizat  se  leaga  covalent  cu  citocromul  P-450. 
La  unele  persoane,  acest  TFA  haptena  proteic2 
acjioneaza  ca  un  imunogen.  provocand  formarea  de 
anticorpi  §i  un  raspuns  inflamator  sever  la  nivelul 
ficatului. 

In  privinta  efectelor  halotanului  asupra  circulatiei 
hepatice,  cele  mai  multe  studii  au  demonstrat  ca  fluxul 
sanguin  portal  scade  in  timpul  anesteziei  cu  halotan 
i}\  ca  aceasta  scadere  este  proporponula  cu  scaderea 
presiunii  sanguine  arterialc  $i  a  debitului  cardiac.  S-a 
demonstrat  ca.  in  timpul  anesteziei  generate  cu  halotan, 
debitul  cardiac  este  factorul  detenninant  al  fluxului 
sanguin  portal.  Fluxul  sanguin  hepatic  este  sub 
controlul  autoreglator  al  raspunsului  tampon  arterial 
hepatic.  Aceasta  permite  reducerea  fluxului  sanguin 
portal  fara  afcctarea  fluxului  hepatic  total,  datorita 
capacitapi  de  cornpensare  a  arterei  hepatice  prin 
cre§terea  fluxului  ei.  Totu§i,  in  timpul  anesteziei  cu 
halotan,  aceasta  reciprocitate  arterialil  hepatica  estc 
picrdut.1  cfcctul  net  este  o  rcduccrc  a  fluxului  sanguin 
total. 


^  \  Knfluranur. 

Enfluranul,  ca§i  izomcml  lui  structural  isofluranul, 
cstc  un  metil  ctil  cter.  A  fost  descoperit  in  1963  §i 
introdus  in  ancstezia  clinic5  in  1966.  Molecula  de 
enfluran  sc  deoscbc$tc  de  cele  ale  precedesorilor  lui 
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prin  faptul  ca  este  mai  putin  reactive  §i  astfcl  cste  mai 
putin  metabolizata  (aproxirnativ  2,5%).  Din  acest 
motiv,  atat  el,  cal  $ i  isofluranul  au  devenil  agentii 
volatili  preferaji  pentru  administrare  rcpetatS. 

Prop  net  a  ti  fizico-chimice 
Enfluranul  (CHF20CF2CHFC1)  este  2-cloro- 1,1,2- 
trifluoroetil-difluorometil  eler.  Structura  lui  chimica 
?i  cateva  din  proprietStile  lui  fizice  au  fost  prezentate 
in  Tabelul  10.1.  De§i,  din  punct  dc  vedere  chimic, 
aminte$te  de  metoxifluran,  propritajile  lui  fizice  sum 
mai  apropiate  dc  ale  halotanului. 

Enfluranul  este  un  lichid  volatil  clar,  cu  un  miros 
u?°r  dc  eter,  stabil  in  prezenpa  metalelor.  alkalilon 
luminii  naturale  indirecte.  Nu  necesita  conservant.  Ca 
halotanul,  este  solubil  in  cauciuc  §i  aceasta  poate 
prelungi  induejia  §i  rccuperarea  dupa  anestezie. 

MAC  a  enfluranului  in  oxigen  100%  esle  dc  1 ,68% 
la  adulti.  pc  jumatate  atat  de  potent  ca  $i  halotanul 
(0,75%).  In  protoxid  deazot  70%.  valoarea  MACscade 
la  aproxirnativ  0,6?/o.  Anestezia  poate  fi  indusa 
folosind  enfluran  3-5%,  vaporizat  in  oxigen  sau 
protoxid  de  azot  $i,  de  reguia,  poate  fi  mentinula 
utilizand  vapori  cu  o  concentrate  de  0,4-0,3%. 
Cocficientul  de  solubilitate  grasime-gaz  este  98,5.  .Are 
o  presiune  a  vaporilor  de  184  mmlfg  la  temperature 
cunierei  $i  un  punct  dc  fierberc  la  56,5°C. 

Cocficientul  de  solubilitate  sange-gaz  este  1.8. 
Astfel,  enfiuranul  cste  relativ  insolubil  in  sangc  $i,  in 
accste  conditii,  perirnte  o  induciie  § i  revenire  dupa 
anestezie,  relativ  rapide. 

Sistemul  nervas  central 
O  caraeteristica  a  ennuranului  este  capacitatea  lui 
de  a  induce  unde  freevente  $i  cu  voltaj  crescut  la 
nivelul  elcctrocnccfalogramei  (EEG),  care  adescori 
progreseaza  spre  o  activitate  simiiara  cu  cea 
inregistrata  in  cursul  convulsiilor.  Episoadc  de 
activitiite  paroxistic3  $i  perioade  dc  supresie  brusdi 
EEG  se  inregistreazS  in  timpul  ancstezici  profunde  cu 
enfluran  (peste  2  MAC)  sau  cand  liiperventilaiia  scade 
PaCOo  sub  30  mml  lg.  Activitatea  EEG  poate  sii  fie 
insofita  de  fasciculafii  tonico-clonice  ale  musculaturii 
schcletice  la  nivelul  fetei  §i  a  extremitajilor.  Acest 
raspuns  poate  fi  abolit  rapid  prin  restabilirea 
normocarbiei  §i  prin  reducerea  concentrajiei  de 
enfluran.  Pacienpi  i$i  revin  dupa  anestezie  fara  urmSri 


§i  nu  exists  nici  o  dovada  ca  enfluranul  poate  produce 
o  suferinja  permanent*  a  SNC.  Enfiuranul  nu 
exacerbeaza  o  susceptibilitate  preexistenta  la  eonvul- 
sii  la  pacienfii  epileptici,  in  timpul  normocarbiei. 
Totu^j,  la  copii  sensibilitatea  ccrcbrala  este  mai  mare 
$i  aceasta,  in  asociere  cu  hipocarbia  $i  concentratiile 
mai  tnari  de  anestezie,  poate  induce  crize  epileptice 
general izatc  dc  tip  grand  mai. 

Enfluranul  poate  altera  hemodinamica  intra- 
eraniana.  In  caz  de  normocarbie,  1  MAC  enfluran 
abole$te  autoreglarea  cerebrals  $i  create  fluxul  sanguin 
cerebral  §i  presiunea  intracraniana.  Hipercarbia 
potenteaza  aceste  efccte.  Hipocarbia  u§oara  prin 
hiperventilafic  reduce  aceste  efccte. 

Capacitatea  anestezicului  de  a  create  presiunea 
intracraniana  potentials  lui  epileptogen,  in  special 
in  timpul  hipocarbiei,  face  din  enfluran  o  alegere 
p roasts  atat  pentru  neurochirurgie,  cat  $i  pentru 
pacientii  cu  epilepsie,  in  general. 

Aparatul  respirator 

Enfluranul  nu  cstc  iritant  pentru  edile  respiratorii 
$>  nu  create  sccretiile  salivarc  §i  bron§ice  in 
concentratiile  folosite  in  clinica.  In  concenfratii  mari 
Poate  produce  tuse  $i  laringospasm.  Enfluranul  este 
un  deprimant  respirator  putcmic  §i  produce  apnee  la  o 
concentrate  mai  putin  de  2  MAC.  Efectul  deprimant 
respirator  este  mai  putemic  decat  al  isofluranului  sau 
halotanului.  Se  produce  o  scSdere  considerable  atat  a 
volnmului  curent,  cSt  $i  a  minut  volumului  51  o  cre§tere 
a  PaCO,.  dar  nici  0  modificarc  a  freevenfei  respira¬ 
torii. 

Enfluranul  deprima  respiratia  atat  prin  inhibarea 
centrului  respirator,  cat  $i  printr-o  acfiunc  marcata  de 
tip  curara  asupra  musculaturii  respiratorii.  Are  un  efect 
bronhodilatator  comparabil  cu  cel  al  halotanului  $i, 
as  emeu  ea  celorlalte  anestczicc  volatile,  deprima 
rSspunsul  ventilator  atat  la  CO,,  cat  §i  la  hipoxie. 

Aparatul  cardiovascular 

Ca  $i  ceilalti  agenti  halogenaji,  enfluranul  produce 
o  scadere  doza-dependent3  a  contractilitStii  miocar- 
dice  DebituJ  cardiac,  debitul  bataic,  presiunea arteriala 
sanguinS  $i  rezistenja  vasculara  sistemica  prezinta 
scSderi  marcatc.  Hipotcnsiunea  este  mai  exprimata 
decat  a  izofluranului  §i  halotanului  $i  poate  ft  msopta 
de  tahicardie  reflexa  compensatorie. 
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Fig.  10.2  Doza  de  adrenalins  necesara  penlru  induccrca 
extrasistclor  vcntriculare  la  bolnavul  normocapnic  supus 
anesteziei  cu  1,25  MAC  halocan,  isofluran,  enfluran  (dup3 
Aitkcnhcad.  Smith  1996). 

Efectul  hipotensor  poate  fi  diminuat  dc  hipercap- 
nia  moderata  instalata  la  pacientul  care  respira 
spontan. 

Comparativ  cu  halotanul,  incidenta  aritmiilor  estc 
mai  redusS  (Fig.  10.2)  ca  $i  sensibilizarea  miocarduiui 
la  catecolaminc. 

FicatuI 

Posibilitatea  leziunilorhepatice,  priiitr-unmecanism 
similar  hepatitci  halotanice  este  valabila  $i  pcntru 
ancstezia  cu  enfluran.  Enfluranul  este  metabolizat  de 
sistemul  citocomului  P-450,  cu  producerca  acidului 
trilluoracetic  (TFA)  $i  a  ionilordc  fluor  anorganic.  TFA 
metabolizat  incomplet  poate  fonna  o  haptena  proteica, 
care,  apoi,  poate  aciiona  ca  un  imunogen,  declan$and 
eliberarea  de  anticorpi.  Exista  posibilitatea  unei 
sensibilizari  incruci$ate  intre  toate  anestezicele 
halogenate,  dar  potentialul  lor  toxic  este  in  functie  de 
gradul  lor  dc  rnetaboJizare.  Intrucat  proccntul  de 
metabolizare  este  scazut  (2,5%),  riscui  de  hepatita  este 
redus. 

In  timpul  anesteziei  cu  enfluran  exists,  de  regulS, 
o  create  re  a  fluxului  arterial  hepatic.  Cand  enfluranul 
este  administrat  in  doze  suficiente  pentru  a  reduce 
debitul  cardiac  cu  33%,  fluxul  arterial  hepatic  este  bine 
inentinut  scade  numai  cSnd  debitul  cardiac  se  reduce 
cu  50%.  Analiza  datelor  existente  sugereazfi  ca 
enfluranul  menftnc  fluxul  sanguin  splanhnic  §i 


aportul  hepatic  de  oxigen  mai  bine  decat  halotanul. 
cand  sunt  folositc  in  doze  cchipotente. 

Aparatul  excretor 

Biotransformarea  enfluranului  duce  la  aparipa 
unor  concentrapi  plasmatice  scazute  (15  mmol/I)  de 
ioni  de  fluor.  S-a  demonstrat  ca  nefrotoxicitatea 
subclinicS  a  aparut  la  voluntarii  carora  li  s-a 
administrat  9-10  MAC  timp  de  mai  mulie  ore,  detji 
concentrapile  plasmatice  de  fluor  nu  au  dep5$it  35 
mmol/1.  Concentrafii  mai  mari  de  fluor  apar  la  pacienpi 
obezi,  probabil  datorita  unui  metabolism  c rescut. 

Fluxul  sanguin  renal  scade  direct  proportional  cu 
scSderea  debitului  cardiac,  iar  valorile  revin  rapid  la 
normal  dupa  intreruperea  anesteziei. 

Sistemul  muscular 

Enfluranul  potenfeaza  aepunea  rclaxantelor 
musculare  nedepolarizante  intr-un  grad  mai  marc  decat 
halotanul,  la  doze  cchivalente.  Acest  elect  este  mai 
putin  marcat  cu  atracurium. 

Aparatul  genital 

Enfluranul  produce  o  relaxare  dozo-dependentS  a 
musculaturii  netedc  uterine  Conccntratii  mai  mari  de 
3%  pot  inhiba  activitatea  contractda  indusa  de 
oxitocina.  Mai  rmilte* studii  au  demonstrat  ca  dozele 
unci  de  enfluran  nu  produc  crc$tcrea  pierderilor  de 
sange  in  timpul  operatiei  cezariene  $i  nu  au  efectc 
adverse  asupra  copilului.  Enfluranul  poate  ft  folosit 
in  timpul  sarcinii  §i  nu  au  fost  demonstrate  nici  un  fcl 
de  efecte  teratogene  asupra  fatului. 

I]  'Isofluranul! 

Isotluranul,  un  izomer  structural  al  enfluranului,  a 
fost  descoperit  in  1965.  Testele  efectuatc  pe  animale 
au  aratateft  isofluranul  este  un  anestezic  excelent,  fara 
o  toxicitatc  semnificativa  $i  cu  mai  multe  avantaje 
fata  de  anestezicele  existente. 

Prop  rietati  jhi  co-  ch  imi ce 

Isofluranul  (CHF20CHC1CF3)  este  l-cloro-2,2,2- 
trifluoretil  difluorometil  eter.  un  metil  ctil  eter  fluorinat. 
Cei  3  atomi  de  fluor  din  gruparca  etil  carbon  terminals, 
ii  confera  o  stabilitatc  molecularfi  §i  eficicnja 
considerable. 

Isofluranul  estc  un  liehid  clar,  incolor,  cu  un  miros 
u§or  infepator  de  eter.  Nu  necesita  conscrvanp,  nu 
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prin  faptul  c£  este  mai  pupn  reactiva  §i  astfel  cstc  mai 
pufin  mctabolizata  (aproximativ  2,5%).  Din  acest 
motiv,  atat  el,  cat  isofluranul  au  devenit  agenjii 
volatili  preferati  pentru  administrare  repetat! 

Proprietdti  fizico-chimice 

Enfluranul  (CHF20CF2CHFC1)  este  2-cloro- 1,1,2- 
trifluoroetil-difluorometil  elcr.  Structura  lui  chimicS 
$i  cateva  din  proprielatilc  lui  fizice  au  fost  prezentate 
in  Tabelul  10.1.  De$i,  din  punct  de  vedere  chimic, 
aminte^tc  de  metoxifluran,  propritajilc  lui  fizice  sunt 
mai  apropiate  de  ale  halotanului. 

Enfluranul  este  un  lichid  volatil  clar,  cu  un  miros 
u§or  de  eter,  stabil  in  prezenja  mctalclor,  alkalilor. 
luminii  naturale  indircctc.  Nu  necesita  conscrvant.  Ca 
$i  halotanul,  este  solubil  in  cauciuc  $i  aceasta  poate 
prelungi  inductia  $i  recuperarea  dupa  anestezie. 

MAC  a  enfluranului  in  oxigen  1 00%  este  de  1 ,68% 
la  adulti,  pe  jumatate  atat  de  potent  ca  $i  halotanul 
(0,75%).  in  protoxid  de  azot  70%,  valoarea  MAC  scade 
la  aproximativ  0,6%  Anestezia  poate  fi  indusa 
folosind  cnfluran  3-5%,  vaporizat  in  oxigen  sau 
protoxid  de  azot  $i,  de  regula,  poate  ii  mentinuta 
utilizand  vapori  cu  o  concentrate  dc  0,4-0,3%. 
CoeficicntuI  dc  solubilitate  grasime-gaz  este  98,5.  Are 
o  presiune  a  vaporilor  de  184  mmllg  la  temperatura 
camerei  si  un  punct  de  fierbere  la  56,5°C. 

CocficientuI  de  solubilitate  sange-gaz  este  1,8. 
Astfel.  enfluranul  este  relativ  insolubil  in  sange  si,  in 
aceste  conditii,  permite  o  inductie  §i  revenire  dupa 
anestezie.  relativ  rapide. 

Sistemul  nervos  central 

O  caracteristicS  a  enfluranului  este  capacitatea  lui 
de  a  induce  unde  freevente  $i  cu  voltaj  crescut  la 
nivclul  electroencefalogramei  (EEG),  care  adeseori 
progreseazS  spre  o  activitate  sintilara  cu  cca 
inregistratS  in  cursul  convulsiilor.  Episoade  de 
activitate  paroxistica  $i  perioade  dc  supresie  brusca 
EEG  se  inregistreaza  in  timpul  anesteziei  profunde  cu 
enfluran  (peste  2  MAC)  sau  cand  hiperventilatia  scade 
PaCOi  sub  30  mmHg.  Activitatea  EEG  poate  s3  fie 
insopta  de  fasciculatii  tonico-clonice  ale  musculaturii 
scheletice  la  nivclul  fetei  §i  a  extremitatilor.  Acest 
raspuns  poate  fi  abolit  rapid  prin  restabilirea 
normocarbiei  $i  prin  reducerea  concentratici  de 
enfluran.  Pacientii  i§i  revin  dup&  anestezie  &r2  unnari 


$i  nu  exista  mci  o  dovada  ca  enfluranul  poate  produce 
o  sufermta  permanenta  a  SNC.  Enfluranul  nu 
cxacerbeaza  o  susceptibilitate  preexistent  5  la  convul- 
sii  la  pacientii  epileptici,  in  timpul  normocarbiei. 
Totu$i,  la  copii  sensibilitatea  cerebrals  este  mai  mare 
$i  aceasta.  in  asocicre  cu  hipocarbia  $i  concentratiile 
mai  man  dc  anestezie,  poate  induce  crize  epileptice 
genera! izate  de  tip  grand  mai. 

Enfluranul  poate  altera  hemodinamica  intra- 
cranianS.  In  caz  de  normocarbie,  1  MAC  enfluran 
abolc$le  autorcglarea  cerebrals  $i  cre$tc  fluxul  sanguin 
cerebral  §i  prcsiunca  intracraniana.  Hipercarbia 
potenteaza  aceste  efecte.  Hipocarbia  u$oara  prin 
hiperventilatie  reduce  aceste  efecte. 

Capacitatea  anestezicului  de  a  create  presiunea 
intracraniana  §i  potenpalul  lui  epileptogen.  in  special 
in  timpul  hipocarbiei,  face  din  enfluran  o  alegcrc 
proasta  atat  pentru  neurochirurgie,  cat  $i  pentru 
pacientii  cu  epilepsie.  in  general. 

Apuratul  respirator 

Enfluranul  nu  este  iritant  pentru  caile  respiratorii 
§i  nu  create  secre(iile  salivare  §i  bron§ice  in 
concentratiile  folosite  in  clinic.!  In  concentrapi  mari 
poate  produce  tuse  laringospasm.  Enfluranul  este 
un  deprimant  respirator  putemic  §i  produce  apnee  la  o 
concentrafie  mai  putin  de  2  MAC.  Electu!  deprimant 
respirator  este  mai  putemic  decat  al  isoflurariului  sau 
halotanului.  Se  produce  o  scadere  considerabila  atat  a 
volumului  curent.  cat  §i  a  minut  volumului  §i  o  cre$tcrc 
a  PaC03,  dar  nici  o  modificare  a  freevenfei  respira- 
toni. 

Enfluranul  depriina  respiratia  atat  prin  inhibarea 
centrului  respirator,  cat  $i  printr-o  actiune  marcata  de 
tip  curara  asupra  musculaturii  respiratorii.  Are  un  efect 
bronhodilatator  cornparabil  cu  cel  al  halotanului  §i, 
asenicnca  cclorlaltc  anestezice  volatile,  deprima 
raspunsul  ventilator  atat  la  CO,T  cat  la  hipoxie. 

Apuratul  cardiovascular 

Ca  §i  ceilalLi  agenti  halogenap,  enfluranul  produce 
o  scadere  doza-dependenta  a  contractilitatii  miocar- 
dice.  Dcbitul  cardiac,  debitul  bataie,  prcsiunca  arterialil 
sanguinft  $i  rezistenfa  vasculara  sistcmica  prezinta 
scaderi  marcate.  fiipotensiunea  este  mai  exprnnata 
decat  a  izofluranului  $i  halotanului  $i  poate  fi  insotita 
de  tahicardie  reflexS  compensatorie. 
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Fig. 10.2  Doza  de  adrenalin!  necesara  pentru  inducerea 
extrasisielor  ventriculare  la  boinavu]  nonnocapnic  supus 
anesteziei  cu  1,25  MAC  halotan.  isofluran,  enfluran  (dupa 
Aitkcnhcad,  Smith  19%) 

Efectul  hipotensor  poate  fi  diminuat  de  hipercap- 
nia  moderate  instalata  la  pacientul  care  respira 
spontan. 

Comparativ  cu  halotanul,  incidenfa  aritmiilor  este 
mai  redusa  (Fig.  1 0.2)  ca  §i  sensibilizarea  miocardului 
la  catecolamine. 

Ficatul 

Posibilitatea  leziunilor  hcpalice,  printr-un  mecanism 
similar  hepatitei  halotanice  este  valabila  $i  pentru 
anestezia  cu  enfluran.  Enfluranul  este  metabolizat  de 
sistemul  cilocomului  P-450,  cu  producerea  acidului 
Lrifluoracetic  (TFA)  §i  a  ionilor  de  fluor  anorganic.  TFA 
metabolizat  incomplet  pnate  forma  o  haptenii  proteicS. 
care,  apoi,  poate  aefiona  ca  un  imunogen,  declan?and 
clibcrarea  de  anticorpi.  Exista  posibilitatea  unci 
sensibilizari  incruci$ate  intre  toate  anestezicele 
halogenatc,  dar  potentialul  lor  toxic  este  in  functie  de 
gradul  lor  de  metabolizare.  Intrucat  procemul  de 
tnctabolizarc  este  scazut  (2.5%),  riscul  dc  hepatite  este 
red  us. 

In  timpul  anesteziei  cu  enfluran  exista,  de  regula, 
o  crc$tere  a  fluxului  arterial  hepatic.  Cand  enfluranul 
este  administrat  in  doze  suflciente  pentru  a  reduce 
debitul  cardiac  cu  33%,  fluxul  arterial  hepatic  este  bine 
menfinut  $i  scadc  numai  cand  debitul  cardiac  se  reduce 
cu  50%.  Analiza  datelor  existente  sugercaza  ca 
enfluranul  mentine  fluxul  sanguin  splanhnic  §i 


aportul  hepatic  dc  oxigen  mai  bine  decat  halotanul, 
cand  sunt  folosite  in  doze  echipotente. 

Apurutul  exeretor 

Biotransforma rea  enfluranului  duce  la  aparifia 
unor  concentratii  plasmatice  sciizute  (15  mmol/1)  de 
ioni  dc  fluor.  S-a  demonstrat  ca  nefrotoxicitatea 
subclinica  a  aparut  la  voluntarii  carora  li  s-a 
administrat  9-10  MAC  timp  dc  mai  multc  ore.  de§i 
concentratiile  plasmatice  de  fluor  nu  au  dcpa§ii  35 
mmol/1.  Concentratii  mai  mari  dc  fluor  apar  lapacientii 
obezi,  probabil  dalodtS  unui  metabolism  crescut. 

Fluxul  sanguin  renal  scade  direct  proportional  cu 
scaderea  dcbirului  cardiac,  iar  valorile  revin  rapid  la 
normal  dupa  intreruperea  anesteziei. 

Sis t emu /  muscular 

Enfluranul  potenfeaza  aqiunea  relaxantclor 
musculare  nedepolarizante  intr-un  grad  mai  mare  decat 
halotanul.  la  doze  echivaleme.  Acest  efect  este  mai 
pufin  marcat  cu  atracurium. 

Aparatul  genital 

Enfluranul  produce  o  relaxarc  dozo-dependenta  a 
musculaturii  netede  uterine.  Concentratii  mai  mari  de 
3%  pot  inhiba  activitatea  contractila  indusa  de 
"oxitocma.  Mai  multi  stu&fi  au  demonstrat  c5  dozele 
unci  de  enfluran  nu  produc  crc$tcrea  pierdcrilor  de 
sar.gc  in  timpul  operatiei  cezariene  $i  nu  au  efecte 
adverse  asupra  copilului.  Enfluranul  poate  fi  folosit 
in  timpul  sarcinii  $i  nu  au  Cost  demonstrate  nici  un  fel 
de  efecte  teratogene  asupra  fStului. 

I]  llsofltiranul 

Isofluranul,  un  izomer  structural  al  enfluranului,  a 
fosl  descoperit  in  1965.  Testcle  cfcctuatc  pc  animale 
au  aratatca  isofluranul  esteun  anestezic  excclcnt,  fara 
o  loxicitate  scmnificativa  $i  cu  mai  multe  avantajc 
lata  de  anestezicele  existente. 

Propvicta\i  fizi  co-chi  mice 

Isofluranul  (CHF20CHC1CF3)  este  l-cloro-2,2,2- 
trilluoretil  difluorometil  eter.  un  metil  eft!  eter  fluorinat. 
Cei  3  atomi  de  fluor  din  gruparea  etil  carbon  terminal!, 
ii  confera  o  stabilitate  molecular!  eficienfa 
considerabila. 

Isofluranul  este  un  lichid  clar,  incolor,  cu  un  miros 
u§or  Tntepator  de  eter.  Nu  nccesita  conservanji,  nu 
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react  toneaza  eu  metalele  este  stabil  in  prezenja 
luminii  ultraviolcte.  Isofluranul  nu  este  inflamabil  in 
aer,  protoxid  de  azot  $i  oxigen. 

Isofluranul  are  un  coeficicnt  rclativ  scazut  de 
solubilitate  sange-gaz  (1,4)  accasta  li  oferii 
posibi  1  itatc  unei  inducjii  ?i  treziri  rapide.  Totu$i,  viteza 
induced  este  limitata  de  acjiunea  sa  iritanti  care 
impune  administrarea  in  concentrapi  mici. 
Solubilitatea  lui  redusi  in  sangc  $i  gifisime  pcrniite  o 
ehminare  rapid*  la  sfar§itul  anestezici.  Aproximativ 
0,2%  din  isotluran  este  metabolizat  accst  iapt, 
miprouna  cu  eliminarca  lui  rapida,  inseamna  un 
potential  redus  de  toxic itate. 

isofluranul  are  greutatea  molecular*  184  $i  un 
punct  de  fierbere  la48,5°C.  Prcsiunea  vaporiJor  saturaji 
este  de  250  mraHg  $i  MAC,  la  pacientii  linen  (inire 
18-30  ani),  estel.28  Adaugarca  protoxidului  de  azot 
reduce  MAC  la  ace$ti'p:icienti,  la  0.56%.  Ca  $i  pentru 
ceilaTfi  agenp  inhaiatoii,  MAC  scade  cu  varsta 
ajunge  la  1 ,05%  (In  oxigen)  la  pacienpi  cu  varste  mai 
nian  &  dc  ani.  Dcl-egull  menpnerea  ancsteziei 
poale  li  realizai*  cu  concemra(ii  0,75-2,0%.  Revenirea 
dupa  anestezia  cu  isofluran  este  rapida  $i  anestezicu! 
este  potrivit  pentru  unitajilc  de  chirurgie  de  zi. 

Isofluranul  este  mai  putemie  decat  enflumnul,  dc$i 
ambele  au  aceeaj?i  afinitate  fafa  dc  lipidc. 

Sistenml  nemos  centra/ 

La  pacientii  anesteziafi  cu  isofluran  nu  s-au  pus  in 
evident*  modific2ri  ale  EEG  sau  aparipa  de  convulsii. 
In  concentrafii  mici  §i  in  conditii  de  normocarbie, 
isofluranul  nu  modifica  fluxul  sanguin  cerebral. 
Tofu?i-  in  conccntratii  mai  mari  crc§tc  fluxul  sanguin 
cerebral,  prin  reducerca  rezistenfei  ccrebrovasculare. 
Accasta  se  datore§te  unci  vasodilata[ii  directe  sau 
indirecte.  Cre$terea  fluxului  sanguin  cerebral  poate  fi 
contrabalansata  prin  hiperventilatie.  Daca  in  timpul 
anestezici  cu  isofluran  apareo  credere  a  presiunii  inlra- 
craniene,  aceasta  poale  fi  redusa  prin  hiperventilajic, 
spre  deosebire  de  anestezia  cu  halotan,  cand  hiper- 
vcntilatia  esie  mai  pupn  cficace. 

A  pur  ami  respirator 

Ca  $i  celelalte  anestezice  inhalatorii,  isofluranul  este 
un  deprimant  respirator.  In  aceasta  privinfa,  el  pare  sa 
fie  mai  putemie  decat  halotanul  §i  mai  slab  decal 
enffuranu!  (Fig.  10.3).  Raspunsul  ventilator  la 


c  °2  es*e  30%  din  cel  al  pacienjilor  con$tienti,  la 
concentratia  de  !  MAC  si  14%  la  eoncentratia  de  1.5 
MAC.  Raspunsul  ventilator  la  hipoxie  este  prolund 
deprimat.  Isofluranul  create  freevenja  respirajiei  §i 
scadc  volumul  curent,  in  faza  de  anestezie  superficial* 
Cre^terea  conccntraliei  determina  scadcrea  in 
continuare  a  volumului  curent,  fara  modificari  ale 
freeventei  respiratorii.  Strmularea  chirurgical* 
antagonizeaz*  depresia  respiratorie  produsa  de 
isofluran.  Tonusul  bronhomotor  este  redus  in  timpul 
anestezici  cu  isofluran,  de$i  accst  efecr  este  mat  putin 
pronunjat  decat  in  cazul  halotanului. 

Efectul  isofluranului  asupra  circufatiei  pulmonarc 
este  minim,  produednd  o  u$oara  modificaxe  a  presiunii 
in  ariera  pulmonara,  prcsiunea  capilara  pulmonara  $i 
rezistenpi  vascular*  pulmonara.  Isofluranul  poate  ft 
un  vasodilatator  pulmonar. 

Apu ratal  curdio  vascular 

Miocardul  >7  debitul  cardiac 

Isofluranul  este  un  deprimant  miocardic  direcfC^ 
Debitul  cardiac  scade  predominant  prin  scaderca 
debitului  bataie  Administrat  la  voluntari  lined  a 
produs  scadcrea  dozo-dependenta  a  tensiunii  arleriale 
medii,  dar  debitul  cardiac  a  fost  pufin  afectaf.  La 
pacientii  in  varsta  situatia  a  fost  imrucatva  diferita, 
prin  f’aptul  ca  alat  debitul  cardiac,  cat  $i  prcsiunea 
sanguina  arterial*  medie  au  scazut,  datorita 
incapacitapi  pacien(ilor  in  varsta  dc  a  Cpmpensa  prin 
cre$terca  freeventei  cardiace.  Comparative.!  halotanul, 

pa<zo. 


Efccl.ul  aries,eziei  1:11  enfluran,  isollurdn  §i  N,0  asupra 
PuCO.  la  pacienfii  care  respira  sponian  {dupl  Aitkeuhead 
Smith  1996). 
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isoiluranul  este  un  depresor  mai  slab  al  contractilitatii 
miocardice  si  ejecjiei  vcntriculare  stangi. 

Pemru  cS  produce  0  vasodilutajie  periferica 
considerabila,  isofluranul  arc  lending  de  a  reduce 
postsarcina  sa  scada  consutnul  miocardic  de  oxigen. 
Pacientii  cu  cardiopatie  ischemica  po:  beneficia  de 
pe  urina  scaderii  lucrului  inimii  ($i  prin  aceasta,  a 
necesarului  de  oxigen).  Acest  benetlciu  poate  fi 
coniracarat  de  o  cregtere  a  frecvcnici  cardiaccjcare  va 
mflri  lucrul  inimii  ?i  necesarul  de  oxigen.  In  plus,  sludiilc 
pe  caini  au  demostrat  ca  isoiluranul,  in  concentratii 
cliniee,  poate  derarna  sangele  coronarian  oxigenat  de 
la  nivelul  tesuiului  miocardic  ischemic  sau  potential 
ischemic.  Acest  fenomen  de  “furt"  eBte  similar  celui 
observat  la  nivelul  circulajici  ccrebralc,  unde  ariilc  de 
ischemic  datoratc  unci  vasoconstricpi  locale,  pot  fi 
private  $i  mai  mult  de  sange  §i  oxigen  de  existenta  unci 
vasodilaiapi  in  alt  teritoriu.  Totu§i.  alte  studii  nu  au 
reu.sit  sa  sustina  aceasta  teorie,  lar  concluzia  cereetarilor 
ulterioare  a  fost  ca,  in  practice,  cei  mai  multi  pacienti  cu 
cardiopatie  ischemica,  cirora  li  s-aadministrat  isofluran, 
nu  prezinta  fenomene  de  ischemie  imocardica. 

Ritniul  cat uiiuc 

Anestczia  cu  isofluran  produce  un  ritm  cardiac 
stabil  $i  nu  create  sensibilitatea  tniocardului  faja 
de  efectele  cateeolaminclor.  Incctintrca  conducerii 
impulsurilor  card i ace  la  nival  airivemricutar.  lascieu- 
lului  His-Purkinje  $i  ventricular,  maxima  in  eazul 
folosirn  halotanului,  este  redusa  in  caztil  isoflu- 
ranului.  La  pacientii  tineri  isofluranul  poate  create 
frees  cupT  cardiacs,  mai  ales  dupa  administrarea 
unor  medicamente  cu  efect  vagolitic  (atiopina,  pan- 
ciiiomuin).  _  ~ 

Rilmul  cardiac  stabil  in  cursul  atiesteziei  cu 
isofluran  reprezinta  un  mare  avantaj,  mai  ales  in 
prezenta  unui  execs  de  catecolamine  circulante.  Isollu- 
ranul  a  fost  folosit  pemru  anestczia  pacienplor  operaji 
de  fcocromocitom. 

Jo  tt  c(i line  a  neuromusculara 

Atat  relaxantele  muscr.lare  depolarizante,  cat  cele 
nedepolarizante  produc  un  blocaj  neuromuscular  mai 
profund  la  pacientii  anesteziaii  cu  isofluran  (1 ,25  MAC), 
decat  la  cei  anesteziati  cu  halotan  (1.25  MAC). 
Potentaica  bloeajului  neuromuscular  de  catre  isofluran 


permite  folosirea  unor  doze  mai  rnici  de  bloeante 
ncuromuscularc.  In  concentratii  apropiate  sau  care 
depa§esc  2  MAC,  isofluranul  poate  asigura  0  relaxare 
musculara  suficienta,  fara  sa  mai  fie  nceesara 
administrarea  de  blocame  neuromusculare.  Totu§i, 
aceasta  sc  rcalizeaza  cu  riscul  scaderii  stabilitapi 
cardiovasculare. 

Ca  §i  celelalte  anestezice  volatile,  isofluranul  nu 
trebuie  administrat  la  pacientii  susceptibili  de  a  face 
hipcrtcrmic. 

Aparatiii  genital 

Isofluranul.  in  concentrate  de  1 ,5%  MAC,  deprima 
contractilitatea  musculalurii  uterine  la  41%,  freevenp 
contrac|iilor  la  71%  $i  tensiunea  dezvoltata  la  58% 
din  valorile  de  control.  Depresia  neonatala  apare  ia  1  - 
1,5  MAC,  ca  rczultat  al  efcctului  narcotic  direct  al 
isofluranuhii. 

Pemru  operapa  cezariana,  0,75%  isofluran  in  50% 
protoxid  de  azot  $i  oxigen  asigura  ancstezia  $i.  in 
aceasta  concentratie,  nu  produce  0  depresie  neonatala 
apreciabila  sau  0  crc^tcrc  a  pierderilor  de  sange  in 
timpul  operatiei. 

Ap urut ill  excretor 

Datorita  biotranslormarii  minime  in  iluor  anorganic, 
isoiluranul  nu  produce  anomalii  functional  sau  leziuni 
patologice  renale.  Modificarile  tunctiei  renale  sum 
moderate  §i  revin  la  nonnal  in  momer.rul  tntremperii 
ancstcziei.  Isofluranul  scadc  rata  filtifirii  glomcrulare 
cu  30-50%  $i  fluxul  sanguin  renal  cu  ^0-60%;  rata 
fluxului  urinar  scade  cu  34%  fa  (a  de  valorile  de  control; 
nivelele  sericc  ale  sodiului,  crcatininei  $i  urcci,  precum 
ij\  osmolaritatea  serului  raman  neafectate,  cu  0  u$oara 
scadere  a  potasiului  seric. 

Ficatul 

Mcpatotoxicitatea  dupa  anestezia  cu  isofluran  este 
rara.  Probabil  ca  isofluranul  este  mai  putin  toxic  pentru 
fie  at  dccat  halotanul  $i  enfluranul,  pentru  ca,  datorita 
coefleientului  de  partitie  sange-gaz  scazut,  el  este 
disponibil  pemru  biodegradarc  un  timp  mai  scurt.  iar 
pe  de  alta  parte  el  sufera  o  biodegradare  mai  redusa 
(0,2%  dintr-o  doza  administrate). 

Studii  recente  au  demonstrat  ca  produ$ii  de 
metabolizare  ai  etcrilor  halogenati  pot  sa  actioneze  ca 
imunogeni  capabili  sa  induca  necroza  hepatica. 
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Halotanul,  enfluranul  §i  isofluranul  pot  sd  produca 
complexe  proteine-metabofip.  Demostrarea  aparipei 
anticorpilor  fata  de  trifluoracetil  reprezinta  un  test 
diagnostic  pentru  necroza  hepatica  masivfi,  descrisa  in 
cazul  anesteziei  cu  halotan,  enfluran  $i,  ocazional, 
isofluran. 

Recent,  identificarea  reacpilor  hepatice  minore  la 
agentii  inhalatori  a  fost  imbunatapta  prin  dezvoltarea 
unor  teste  hepatice  specifice,  in  special  testul  ELISA, 
metoda  de  detcrminare  a  glutation  S-tranferazei 
hepatice  in  plasma.  Concentrapile  glutation  S- 
transferazei  (GST)  cresc  in  cazul  leziunilor  hep3tice 
induse  de  substante  strSine  organismului,  in  special  in 
cazul  intoxicapei  cu  paracetamol  §i  unelc  ancstezice 
inhalatorii.  Concentrapa  GST  nu  se  modified  in  timpul 
§i  dupd  anestezia  cu  isofluran,  spre  deosebire  desituapa 
intalnita  in  cazul  anesteziei  de  scurtd  durata  sau 
prelungita  cu  halotan.  Acest  test  este  mult  mai  specific 
§i  mai  sensibil  pentru  leziunile  hepatice  induse  de 
anestezie,  decat  detcnninarea  transaminazelor  standard. 

Ca  §i  celcialte  ancstezice  inhalatorii,  isofluranul 
determina  o  scadere  a  fluxului  venos  portal.  Spre 
deosebire  de  halotan,  isofluranul,  in  doze  clinice, 
menpne  fluxul  arterial  hepatic.  Efectul  net  este 
menpnerea  fluxului  sanguin  arterial  hepatic  total. 

\pesHuranulf 
Proprietafi  fizico-chimice 
Desfluranul  (CF2CHFOCF2II)  este  un  meti! 
ctil  ester  fluorinat,  cu  o  greutate  moleculara  de 
168.  El  difera  de  isofluran  numai  prin  inlocuirea 
unui  atom  dcCI  cu  unul  dc  F,  la  mvclul  gruparii  carbon 
alfa-ctil.  Datorita  elimarii  atomilor  de  Cl  $i  Br, 
anestezicul  este  neinflamabil.  Aceasta  substitute 
determine  o  solubilitate  sange-gaz  echivalenta  cu  a 
protoxidului  de  azot  (0,42).  In  acest  mod,  desfluranul 
este  anestezicul  inhalatorcel  mai  pupn  solubil.  Folosirea 
fluorinarii  in  locul  clorinarii,  determina  cre$terca 
presiunii  vaporilor.  Pentru  ca  presiunea  vaporilor  de 
desfluran  dep5$e§te  1  atmosferd  la  23  °C  (punctul  dc 
fierbere),  tehnologia  de  vaporizare  conceputa  pentru 
administrarea  halotanului,  enfluranului  §i  isoflu- 
ranului  nu  poate  ft  folositd  pentru  desfluran.  Practic, 
desfluranul  fierbe  in  cau§ul  palmei,  producand  0 
concentrate  nereglabild  de  100%.  Aceste  proprietdp 


au  facut  neccsara  inventarea  unei  noi  tehnici  de 
vaporizare.  La  persoanele  cu  varste  intre  30-60  de  ani, 
desfluranul  are  MAC-6,0±0.09.  Ca  p  in  cazul  celorlalte 
ancstezice  puternice,  MAC  scade  cu  varsta,  cu  sedderea 
temperaturii  corporate  $i  cu  administrarea  concomitcnta 
a  altordeprimante  ale  SNC. 

Sistemul  nervos  central 

Desfluranul  determina  o  scadere  a  ratei 
metabohsmuiui  cerebral  pentru  oxigen  (RMC02), 
similar^  celei  observate  dupd  isofluran.  S-a  observat 
o  rcducere  a  RMC02  de  aproximativ  50%,  la  concern 
trapi  apropiate  de  2  MAC.  Desfluranul  produce  0 
reducere  semnificativa  a  rezistenjei  vasculare  cerc- 
bralc  $i  0  cre$tere  a  fluxului  sanguin  cerebral,  la  doze 
Tntre  0,5  $ i  2  MAC.  S-a  mai  observat  0  cre$tere 
semnificativa  a  presiunii  LCR.  Desfluranul  supri- 
ma  scmnificativ  activitatea  EEC,  in  mod  coniparabil 
cu  cea  observata  dupa  doze  echivalcnte  de  isofluran. 
Coucetrapile  anestezice  normale  de  desfluran  nu 
abolesc  potenpalele  cvocate  somatosenzoriale  sau 
raspunsul  cerebrovascular  la  modificfirile  PaC02. 

Aparatul  respirator 

Desfluranul  produce  0  depresie  respiratorie 
dependent.!  de  doza,  similara  cclei  observate  dupa  toate 
celelalte  anestezice  volatile.  Frecvenja  respiratorie 
create,  insd  nu  suficient  pemai  a  compensa  scaderca 
volumului  curent.  Efectul  net  este  o  cre§tere  a  PaCO^. 
Apneea  poate  sa  apara  la  concentratii  de  1 ,5-2,0  MAC. 
Deoarece  este  iritant  a)  cailor  respiratorii  superioare, 
nu  poate  fi  utilizat  pentru  induepa  anesteziei. 

Aparatul  cardiovascular 

Efcctcle  cardiovasculare  ale  desfluranului  pot  fi 
imparpte  in  doui :  efectele  directe  ale  anestezrcului  $i 
un  raspuns  tranzitor,  dar  semnificativ,  care  implied 
activarca  sistemului  nervos  simpatic.  Electele  directe 
ale  desfluranului  asupra  aparatului  cardiovascular  sunt 
asemanatoare  cu  celc  determinate  de  isofluran. 
Desfluranul  scade  presiunea  sanguina  arteriala  medie, 
rezistenta  vasculara  sistemied,  debitul  cardiac  §1 
contractilitatea  miocardului.  Totu§i,  magnitudinea 
acestor  modificari  este  mai  mica  decat  cea  intalmtd  in 
cazul  administrdrii  unor  concen  trap  i  MAC  echivalente 
de  isofluran.  La  caini,  desfluranul  menpne  lluxul 


sanguin  miocardic  mai  bine  decat  halotanul  sau 
isofluranul,  dai  scade  fluxul  coronarian  colateral,  in 
parte  datorita  unui  mecanism  de  furt.  Exista  inca 
indoieii  asupra  faptului  c5  desfluranul  produce  un 
fenomen  dc  furl  la  pacicntii  cu  cardiopatic  ischemica. 

Spre  deosebire  de  isofluran,  frecvcnfa  cardiac^  nu 
create  in  prczenta  unei  concentrapi  de  1  MAC 
desfluran.  Totup,  inductia  anesteziei  cu  desfluran 
poate  11  asociata  cu  o  cre§tere  tranzitorie,  dar 
semnificativa,  a  frecven]ei  cardiace  p  a  presiunii 
sanguine  arteriale.  De  regulS,  aceste  modificSri 
cardiovasculare  apar  in  cazul  in  care  concentrapa  este 
crescuta  rapid  cu  0,5  MAC  sau  mai  mult,  de  la  un  nivel 
egal  sau  mai  mare  de  1  MAC.  Cre$terea  frecventei 
cardiace  p  a  presiunii  sanguine  arteriale  este  paralela 
cu  cre§terea  catecolaminelor,  vasopresinei  plasmatice 
p  a  activitSpi  reninei  plasmatice.  Modific&rilc 
cardiovasculare  apar  la  30  de  sccundc  de  la  inccperea 
administrarii  deslluranului  p  se  datoresc  stimularii 
directe  a  creierului  cu  cre$terea  activitSpi  sistemului 
nervos  simpatic  p  stimularea  consecutivS  a  aparaiului 
cardiovascular.  Administrarea  intravenoasa  de  xilina 
nu  previne  creperca  catccolaminclor.  iar  clonidina, 
fentanyluL  esmololul  §i  propofolul  blocheaza  partial 
aceasla  stimulare.  Etoinidatul  p  dexmedetomidina  nu 
sunt  eficiente. 

Tinand  corn  de  magnitudinea  stimularii  simpatice, 
se  recomanda  cvitarca  administrarii  deslluranului  la 
pacienfli  la  care  tahicardia  p  hipcrtcnsiunca  artcriala 
nu  sunt  dc  dorit. 

Jo  net  in  n  ea  neurom  u  senior  a 

Desfluranul  este  un  deprimant  puternic  al 
jonctiuqii  neuromusculare.  Ca  p  isofluranul, 
desfluranul  accentueza  blocaiul  neuromuscular  produs 
atat  de  miorelaxantelc  dcpolarizante,  cat  §i  dc  cole 
nedepolarizante. 

Metabolizarea  $i  toxic ita tea 

Puterea  mai  mare  a  legaturii  carbon- tluor  face 
desfluranul  mai  putin  vulnerabil  la  biodegradare, 
decat  analogul  sau  clorinat,  isofluranul.  Singura 
dovadd  a  metabolizin' i  deslluranului  este  puncrea  in 
evidenta  a  unor  concentrapi  masurabile  dc 
tnfluoroacetat  seric  p  urinar.  Expunerea  prelungita  la 
concentrapi  anestezice  de  desfluran  nu  detennina 
creperea  fluorului  seric  sau  urinar. 
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Sevofluranul] 

Proprietati  pzico-chim  ice 
La  temperature  p  presiunea  camcrei,  scvofluranul 
este  un  lichid  clar,  neinflamabil,  cu  un  rniros  u§or 
intepator.  Sevofluranul  este  un  isopropil  metil  eter 
(H2FCOCH(CF3)2),  cu  un  punetde  fierbere  la  58,5°C, 
o  presiune  a  vaporilor  saturap  de  157  mmHg  la  20°C 
p  o  greutate  moleculara  de  200,  ceea  ce  permite 
administrarea  sevofluranului  folosind  tehnologia 
conventional,!  de  vaporizarc. 

Coeficientul  de  partijie  sange-gaz  de  0,6  asigura  o 
induepe  p  o  trezire  rapide.  Sevofluranul  are  un 
coeficient  lipide-sange  relativ  crescut.  de  47,5,  in 
comparatie  cu  cel  al  deslluranului  de  27,2. 

Sevofluranul  nu  are  rniros  in|epitor,  nu  iriti  cSile 
acrienc  p  are  un  efcct  bronhodilatator  similar  cu  a! 
isotluranului.  Din  aceste  motive,  sevofluranul.  ca  p 
halotanul,  poate  fi  utilizat  ca  agent  unic  pentru 
induc|ia  anesteziei  in  special  la  copii. 

Sistemul  nervos  central 

Sevofluranul  scade  rata  metabolismului  cerebral 
pentru  oxigen  (RMC02),  in  mod  similar  iso fluranului, 
insa  spre  deosebire  de  acesta,  el  nu  create  tluxul  sanguin 
cerebral.  Totup,  sevofluranul  poate  sa  dilate  vasele 
sanguine  cerebrale,  putand  determina  creperea 
presiunii  incracraniene.  Sevofluranul  inhiba  activitatea 
EEG  p  nu  favorizeaza  aparijia  convulsiilor. 

A  pa  rat  ul  respirator 

Sevofluranul  produce  o  dcprcsic  rcspiratoric  legata 
de  doza.  La  pacienpi  sanatop,  el  produce  o  scadere, 
legata  de  doza,  a  volumului  curent,  a  pantei  curbei 
rSspunsului  la  C02,  in  pofida  unei  cre$teri  a  frecventei 
respiratorii.  La  concentrapi  scazute,  gradul  depresiei 
respiratorii  este  cchivalent  celui  observat  dupa 
administrarea  dc  halotan,  insa  la  1,4  MAC  cfectul 
depresor  respirator  al  sevofluranului  a  fost  mai  mare 
decat  cel  determinac  de  doze  echivaiente  de  halotan. 
Bronhodilatatia  este  echivalenta  celei  determinate  de 
enfluran  p  isofluran.  Sevofluranul  inhiba 
vasoconstrictia  pulmonara  hipoxica  dc  o  manicra 
similara  isotluranului. 

Aparatul  cardiovascular 

Ca  p  in  cazul  celorlalte  anestezice  volatile, 
anestezia  cu  sevofluran  produce  o  scSdere  a  presiunii 
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sanguine  arteriale  sistolice  §i  a  dcbitului  cardiac,  dar 
intr-o  proporfle  mai  mica  decal  cca  cu  isofluran. 
Sevofluranul  dilata  arterele  coronare.  dar,  spre 
deosebire  de  isofluran,  nu  esic  un  dilatatorprefcrenfial 
ai  aricrelor  coronaricnc  mici.  El  nu  pare  sa  produca 
fenomcnul  dc  “furl”  coronarian,  iar  fluxul  sanguin 
colateral  cste  bine  men|inut. 

Se  vo  flu  ran  ul  produce  un  ritm  cardiac  stabil,  insa 
an  tost  observatc  cre$teri  ale  freeventei  cardiace  de 
ordinuJ  a  10-15  batai  pe  minut,  cand  conccntratia 
depase§te  1,2  MAC.  Sevofluranul  estc  un  vasodilata¬ 
tor  sistemic  printr-un  mecanism  de  relaxare  a 
eiidoteliului  vascular,  in  plus,  spre  deosebire  de 
isofluran.  sevofluranul  pare  sa  tie  un  vasodilatator  al 
arterei  pulmonare. 

Sevofluranul  determine  o  scadere  a  fluxului 
sanguin  splanhnic  ?i  venos  portal;  totu§i  fluxul 
sanguin  a:  lerial  hepatic  este  neafectat.  cu  menjincrea 
fluxului  hepatic  total. 

Jo  net  inn  ea  n  eu  romuscu  lara 
Sevofluranul  este  un  depnmant  putemic  al  funepei 
ncuromuseulare  §i  accentueaza  blocul  neuromuscular 
produs  dc  relaxantcle  musculare  depolarizante  $i 
nedepolarizante. 

Sludiile  efecuiate  au  aratat  ca  sevofluranul  poate 
l  dcehn§a  hipertermia  maligna  din  acest  punct  de 
vcdcre,  nu  ofera  avantaje  fata  de  celelalte  anestezice 
inhalatorii. 

Metabolizarea  $i  toxic  ituteu 
Aproximativ  5%  din  sevofluran  cstc  biotransfor- 
mat  la  nivelul  flcatului  Tn  fluor  organic  $i  anorganic, 
prin  intermediul  sistenudui  citocrom  P-450  2E1.  De 
asemenea,  degradarea  hepatica  a  sevofluranului 
produce  hexafluoroisopropanol,  care  cste  rapid 
glucnronizat  $i  excrctat  prin  rinichi  sub  forma 
glucuronoconjugata.  Datong  glucuronoconjngarii 
sale  rapide,  hcxafluoroisopropanolul  nu  are  efectc 
hepatotoxice.  In  timpul  anesteziei  cu  sevofluran. 
nivelele  fluorului  anorganic  cresc  semnificativ. 

Nletabolizarea  scvofluranului  nu  determine 
formarea  de  proteine  hepatice  trifluoracctilate  $i  in 
consecinra,  nu  poate  stimula  formarea  dc  anticorpi 
^  antiprotcinc  trifluoracetilate.  Din  acest  punct  de 


vedcre,  sevofluranul  difera  de  halotan,  enfluran. 
isofluran  desfluran  care  au  accasta  capacitate  de 
metabolizare  cu  potential  dc  hepatoroxicitate  $i  dc 
sensibilitate  incruci%ata  intre  ele. 

Spre  deosebire  dc  celelalte  anestezice  volatile 
sevofluranul  este  degrad;»t  de  bazele  pulernice  din 
componenta  calcei  sodate.  Cel  mai  important  produs 
de  degradare  este  fiuoromctiI-2,2-dif1uoro- 
l(trifluoronietil)  vinil  ctcr  (compusul  A).  La  $obolani 
coinpusul  A  este  ncfrotoxic.  producand  lezarea  tubului 
contort  proximal.  Cantitatea  dc  compus  A  produs  in 
condipi  de  anestezie  clinica  este  mult  sub  concen- 
tratiile care  produc  ncfrotoxicitate  la  animal.  La  copii  o 
anestezie  cu  sevofluran  cu  durata  dc  4  ore.  cu  un  flux 
de  gaze  proaspete  de  2  l/min.  a  produs  o  concentrate 
dc  coinpus  A<15ppm  $i  absent  oricarei  disfunepi 
renale. 

Efectele  venule 

Fluorul  anorganic  re/ultat  din  metabolizarea 
sevofluran  ului  atinge  concentratii  plasmatice  mai  mari 
decat  dupa  o  doza  comparabila  dc  enfluran.  Cu  toatc 
acestca,  dupa  anestezii  prelungite  cu  sevofluran 
functia  de  concentrate  renala  nu  este  influen|ata. 
Totusi.  exista  dovezi  ca  la  concentratii  dc  fluor 
anorganic  >  50  pmol/I  create  cxcrejia  urinara  de  beta-N- 
acctilglucosamidaza  (NAG),  considerate  un  indicator 
al  leziunilor  acute  ale  tubului  renal  proximal.  In  pofida 
acestor  modificari,  nivelul  plasmatic  de  uree  $i 
crcatinina  nu  se  modifies  $i  se  aprcciaza  ca  la pacienfii 
fara  suferinfS  renala  asociata.  administrarea  de 
sevofluran  nu  afecteaza  ftincfia  rinichiului.  Aceea$i 
lipsa  de  nefrotoxicitate  s-a  constatat  $i  la  bolnavii  cu 
suferinflt  renala  cronica,  supu§i  anesteziei  cu 
sevofluran. 

Se  pare  ca  pentru  efcctul  nefrotoxic  estc  mai 
important^  productia  intrarcnala  dc  fluor  anorganic, 
dccat  cre$terca  fluorului  plasmatic  in  urma 
metabolizarii  hepatice  a  sevofluranului.  Mctoxiflura- 
nul  $i  enf  uranul  suporta  o  mai  mare  metabolizare 
intrarenala,  pe  cand  sevofluranul  este  metabolizat 
predominant  hepatic.  Aceasta  explica  dc  cc  bolnavii 
care  au  primit  sevofluran  manifests  o  suferinja  renala 
mult  mai  redusa  comparativ  cu  cei  cu  anestezie  cu 
enfluran  $i  un  nivcl  de  fluor  plasmatic  mai  scazut. 
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ANESTEZICELE  GAZOASE 

Protoxidul  de  azot,  xenonul,  ciclopropanul,  etilena 
§i  acetilena  poseda  propriety  anestezice.  De^i  priniele 
4  au  lost  folosite  in  practica  clinica,  asl£zi  numai 
protoxidul  de  azot  este  in  uz.  Ele  au  cateva  proprit&ti 
comune.  Toate  trebuie  depozitate  in  faza  lichida,  in 
eilindri,  sub  prcsiune  moderata  la  temperatura  camcrci 
(sub  10CC  in  cazul  etilenei).  Prin  definifie,  avand  o 
prcsiune  a  vaponlor  peste  presiunea  ambientala  la 
temperatura  camerei,  toate  pot  Fi  administrate  in 
concentratii  de  pan3  la  100%.  Ele  sunt  pufin  solubile 
in  sange  §i  debutul  $i  inceterea  cfcctclor  tor  este  rapida. 

1  Protoxidul  de  azot]  0 ^  . 

Proprietati  fizico-chimice 

Protoxidul  de  azot  este  un  gaz  anorganic  incolor, 
cu  un  miros  u$or  dulceag,  neiritanl,  cu  o  greutate 
molcculara  do  44  $i  o  greutate  specifics  de  1,53.  Are 
un  punct  de  tlerbere  la  -89 °C.  Coeficientul  de 
solubilitiUc  gasinte-gaz  este  3,2,  coeficientul  de 
solubilitate  sange-gaz  este  0,47.  Gazul  nu  este  nici 
inflamabil,  nici  explozibil,  dar  va  intrepne  ardcrea 
altor  agenti,  chiar  in  abscn|a  oxigenului;  pcste  450CC 
se  descompunc  in  oxigen  $i  azot.  Solubilitatea  scazuta 
in  sange  permite  egalizarca  rapida  a  presiunii  parpale 
din  tesuturi  cu  cea  alveolara.  Dupa  1 0  niin  de  inhalare 
sangele  arterial  este  saturat  in  proportie  de  90%. 
Eliminarea  este  continue,  chiar  dupil  administrarca 
prelungita,  gazul  fiind  excretat  rapid  la  nivclul 
plamanilor,  iar  o  mica  parte  eliminandu-se  prin  piele 
§i  urina.  De$i  nu  este  sigur  la  nivelul  organismului 
are  loc  biotransformareu  protoxidului  de  azot,  exista 
unele  dovezi  care  sugcreaza  aceasta  la  nivelul 
intestinului  uman. 

Transferul  in  cavitdfi  inchise 

Protoxidul  de  azot  este  dc  aproximativ  34  de  on 
mat  solubil  in  sange  decat  azotul  $i  va  difuza  in  orice 
cavitate  care  contine  aer  mai  rapid  decat  moleculclc 
de  azot,  intr-o  proportie  dependent^  de  presiunea 
partial^.  In  timpul  anesteziei  cu  protoxid  de  azot.  orice 
cavitate  a  organismului  conpnand  aer  fic  se  va 
expansiona,  fie  presiunea  gazului  dm  interior  va  create, 
in  funefie  de  complianta  pereplor  cavitapi  (vezi 
Cap.  9). 


Sistemul  nervos  central 

Protoxidul  de  azot  este  un  anestezic  slab,  cu  o 
valoare  a  MAC  de  104%.  De$i  rcalizarea  anesteziei 
este  posibila  cu  un  amestec  dc  80%  protoxid  de  azot 
?i  20%  oxigen,  anestezia  chirurgicala  nu  poate  fi 
indusa  numai  cu  acest  agent,  lara  un  anumit  grad  de 
hipoxie  la  presiunea  atmosfericS  ambiantil.  La  o 
presiune  dc  2  ori  mai  mare  decat  presiunea  atmosferiefi, 
un  amestec  de  50%  protoxid  de  azot  in  oxigen  este 
suficient  pemru  a  obfinc  anestezia  chirurgicala. 
Protoxidul  de  azot  este  folosit  in  coinbinatie  c u 
anestezice  volatile  mai  puternice,  la  care,  in 
concentratie  de  66%,  le  reduce  cu  2/3  valoarca  MAC, 
In  plus,  datorita  preluarii  rapidc,  exists  un  efect  al 
celui  dc  al  2-Ica  gaz  $i,  de  asemcnea,  un  efect  de 
concentrafie  care,  impreuna,  accelereaza  preluarea 
celuilalt  anestezic  §i  viteza  inductiei  anesteziei. 

N-,0  altereaza  pragul  senzorial  pentru  perceptia 
tactila,  termica,  vizuala  §i  auditiva;  de  asemcnea, 
afecteazS  percepjia  timpului  §i  memoria  rccenta. 
Concentratii  le  scSzute  conduc  la  dtsocicrca  persoanei 
de  mediul  Tnconjurator;  doze  mai  mari  produc  sedare, 
amejeli  §i  amnezie.  De  asemenea,  scade  sensibilitatea 
la  stimuli  $i  abilitatea  sau  dorinta  subiectului  de  a 
raporta  perceptia  unui  stimul  ca  dureros.  Cand  este 
administrat  in  doze  subanestczice  (de  regula  50%  in 
oxigen),  protoxidul  de  azot  este  un  analgezic  putemic. 

Probabil  ca  protoxidul  de  azot  actioneaza  prin 
inhibarea  directa  a  transmisiei  spinale  a  impulsurilor, 
de$i  poate  ti  activat  $i  sistemul  supraspinal  inhibitor. 
Poate  sa  ex  isle  un  mecanism  comun  de  aejiune  pentru 
opioide  $i  protoxidul  de  azot.  care  sa  cxplice  efcctul 
analgezic.  N-,0  poate  interactiona  selectiv  cu  sistemul 
receptorilor  pentru  endorfma.  El  poate  stimula  centrii 
supraspinali  pentru  a  activa  eliberarea  opioidelor  la 
nivelul  neuronilor  medulari,  care  inhiba  transmisia 
impulsurilor  generate  de  stimul ii  durero$i.  Accasta 
ipoteza  este  sustinutii  de  faptui  ca  naloxonul,  de  reuula. 
dar  nu  intotdeauna,  Tnlatura  partial  efectul  analgetic  al 
protoxidului  de  azot.  Este  probabil  ca  §i  alte  mecanisme 
inTubitorti  ale  sistemului  nervos  central  sa  participe  la 
aejiunea  analgezica  a  N  20. 

Protoxidul  de  azot.  in  concentrate  dc  50-70%, 
dilatfi  vasele  sanguine  cerebrale  §i  poate  create 
presiunea  intracranianl  in  fimetie  de  tipul  de  anestezic 
inhalatorie  sau  intravenoasa,  prin  aditia  protoxidului 
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de  azot,  fluxul  sanguin  cerebral  presiunea  intracra- 
niana  pot  create  in  mod  dramatic.  Efectele  pot  ft  $i  n»ai 
puternicc  la  pacientii  cu  compliant  intracraniana 
scazuta. 

Aparatul  respirator 

Protoxidul  de  azot  scade  volumul  curent  §i  crc§te 
freevenp  respiratorie  §i  ventilajia  pe  minut,  presiunea 
C02  tinzand  s&  ramana  in  iimite  normale.  Combinat 
cu  un  anestezie  volatil,  N20  deprima  inai  pupn 
ventilafia  $i  create  mai  pupn  PaC02  decat  aceea§i 
concentrate  MAC  a  anestezicului  volatil  administrat 
singur. 

Colapsul  alveolar,  prin  absorbtia  gazelor  la  nivelul 
unui  segment  pulmonar  obstruat.  poate  sa  fie  mai  rapid 
in  prezenta  protoxidului  de  azot  decat  in  prezenta 
azotului,  datorita  solubilitsilii  mai  mari  a  primului.  in 
plus,  protoxidul  de  azot  inhiba  fluxul  mucociliar  $i 
chemotaxia neutrofilelor.  Toti  ace§ti  factori  predispun 
la  complicajii  respiratorii  postoperatorii.  in  timpul 
revenirii  dup3  anestezia  cu  protoxid  de  azot, 
eliminarea  rapida  a  gazului  din  plamani  va  produce 
dilupa  altor  gaze,  mai  ales  a  oxigenului  §i  aceasta 
poate  determina  hipoxie  (hipoxie  de  dilutie). 

Aparatul  cardiovascular 

Protoxidul  de  azot  are  atat  un  efect  depiimant 
direct,  cat  unul  simpaticominietic  asupra 
miocardului,  ultimul,  probabil,  datorita  aepunii  asupra 
ariei  suprapontine  cerebrale.Efectul  stimulant  tinde 
s3-l  echilibreze  pe  cel  deprimant,  rezultatul  net  fiind 
o  foarte  mica  deprimare  cardiovasculara.  Actiunea 
deprimanta  asupra  miocardului  este  mai  evidenta  la 
pcrsoanele  cu  cardiopatie  ischemicS.  Adaugarea 
protoxidului  de  azot  in  timpul  ancsteziei  bazate  pe 
doze  mari  de  morfina  sail  fentanyl,  produce  o  sc&dere 
a  debitului  cardiac  51  a  freevenjei  cardiacc,  datorita 
blocului  indus  de  opioide  asupra  stimularii  ccntrale 
mediate  adrenergic.  In  conditii  in  care  deja  exista  o 
puternica  stimulare  simpatica,  cum  ar  ft  hipoxia, 
efectul  net  al  protoxidului  dc  azot  poate  fi,  de 
asemenea,  cardiodeprimant. 

De  regula,  protoxidul  de  azot  create  presiunea 
venoasa  centrals  §i,  de$i  aceasta  urmeaza  dupa 
deprimarca  miocardului,  este  mai  probabil  sa  se 
datoreze  unei  created  a  tonusului  venos,  cu  o  scSdere 
consecutive  a  compliantei  venoase.  De  asemenea, 


apare  cre$terea  rezistentei  vasculare  pulmonare,  in 
special  in  prezenta  unei  hipertensiuni  pulmonare 
preexistente,  iar  aceasta  poate  contribui  la  cre?tcrca 
presiunii  in  atriul  drept 

Pnn  expunerea  unor  probe  de  sange  la  o  con¬ 
centrate  de  50%  protox  id  de  azot,  apare  0  deplasare  la 
stanga  a  curbci  de  disociatie  a  oxihemoglobinei. 

Aparatul  digestiv 

Protoxidul  de  azot  produce  greturi  $i  varsaturi, 
probabil  atat  printr-o  actiune  centrala,  cat  si  prin  una 
perifcnca,  ultima  datoritS  distensiei  intestinului  prin 
transferul  rapid  a!  protoxidului  dc  azot  in  gazele  deja 
existentc  in  intestin.  in  special  la  pacientii  anxio§i,  la 
care  aerul  inghitit  determina  un  volum  intestinal  mai 
mare.  Totu$i.  in  ocluzia  intestinala,  un  aport  scazut  de 
sange  la  nivelul  segmentului  intestinal  afcctat  poate 
face  transferul  protoxidului  de  azot  atat  de  lent,  incat 
folosirea  lui,  practic,  nu  afecteaza  cond Lfiile 
intraoperatorii  sau  evolutia  postoperatorie. 

Sistemul  muscular 

Protoxidul  de  azot  create  activitatea  musculaturii 
scheletice  (probabil  un  efect  supraspinal)  nu  pare  sa 
aiba  nici  un  efect  asupra  blocului  neuromuscular  pro- 
dus  de  rclaxantclc  neuromusculare  nedepolarizante. 

In  doze  >  t  MAC  (administrat  in  camera  hiperbarS) 
N-,0  poate  produce  rigiditate  musculara.  In  baza  acestui 
efect,  NnO  accentueaza  rigid itatea  musculara  indusa 
de  opioide. 

Efectele  toxice 

O  expunere  de  cateva  ore  la  protoxid  de  azot  produce 
o  inactivate  aproape  totaia  a  mctilcobala-minci  (vitamina 
B,9).  printr-o  oxidare  ireversibila  la  nivelul  cobaltului. 
convert ind  cobalamina  monova-lenta  in  forma  ei 
bivalenta.  Ca  urmare.  scade  activitatea  enzimelor 
dependente  dc  vitamina  B!2  (metionin-sintetaza  $i 
timidilat-sintetazaj. 

Metionin-sintetcza  converte$te  homocisteina 
in  metionina  care  este  ncccsarS  pentru  formarea  mie- 
linei.  Timidilat-sinteteza  este  important*  pentru 
convcrsia  deoximidinei  in  deoxitimidina  o  component* 
esenpala  a  sintezei  ADN.  Intcrferenja  cu  formarea 
mielinei  §i  sinteza  de  ADN  pot  avea  efecte  asupra 
dezvolt&rii  fttul,  manifestate  prin  avorturi  spontane  §i 
anomalii  congcnitale.  Totu?i  toate  studiile  care  au 


cautat  anomalii  fetale  dupa  anestezia  cu  N  ,0  au  lost 
negaiive. 

Inhibarea  accstor  cnzimc  sc  poate  manifesta  $i  prin 
deprimarea  fimcpei  maduvei  osoase  ?i  prin  tulburari 
ncurologicc.  Intcrferenta  cu  sinteza  de  ADN  estc 
responsabila  pentru  modificarile  megaloblastice  $i 
agranulocitoza  care  pot  aparea  dupa  administrarea 
prelungita  de  protoxid  de  aziiL. 

Dupa  o  expunere  deU2-2j)de  ore  la  protoxid  de 
azot,  pot  fi  detcctate  rnocTTficari  megaloblasticc 
reversibile  la  nivclul  maduvei  osoase.  cu  deprimarea 
formarii  granulocitelordupa  24  de  ore.  G&u»u loc  ltopcn ia 
periferica  a  pare  dupa^expunere  d</  3  zild  §i  agranu¬ 
locitoza  apare  dup3(5-7  jjile.  la  persoantie  sSnatoase. 

Folosirea  protoxmuTui  de  azot  peste  24  de  ore  pare 
o  contraindicate  absoluta,  de$i  sc  poate  objine  o 
proteefie,  la  cei  mai  muip  pacienp,  dar  nu  la  top,  prin 
administrarca  de  acid  folinic  (5-formiltetrahidrofolat), 
care  este  convertit  in  5,10-  metilente trail idrofolat  $i 
restabile$te  calea  metabolica  implicate  in  sinteza 
ADN. 


Deoarccc  inhibarea  metionin  sintetazei  este  rapida, 
iar  revenirea  este  lenta.  expunerea  repetata  la  protoxid 
de  azot,  la  intervale  tnai  niici  de  3  zile,  poate  avea  un 
elect  cumulativ. 


Efectele  neurologice  sunt  produsc  de  afectarea 
sintezei  inielinei,  avand  ca  rezultat  dczvoltatea 
insidioasa  a  unei  neuropatii  periferice.  Polineuropatia 
senzoriala  rnotorie  se  asociaza  adescori  cu 
degenerareacoamelor  laterale  ale  maduvei  spinarii 
lnterferenta  cu  sinteza  ADN  ridica  problema 
posibilitatii  efectelor  inutagenc,  carcinogenetice  ale 
protoxidului  de  azot.  Un  numdr  enonn  de  pacienti  sunt 
expu§i  la  protoxid  de  azot  in  fiecare  an.  a$a  ca  cea  mai 
mic5  posih i I itate  a  unei  activitap  mutagene  sau 
carcinogenetice  cstc de  o importanta  considerabila  Din 
fericue,  pana  in  prezent.  nu  exista  ntci  o  dovada  in  acest 
sens. 


Utitizare  clinic  &  §i  contraindicatii 
Principala  utilizare  a  N%0  este  pentru  anestezia 
general^  combinata.  analgetics  sau  pe  pivot  de  volatil. 
Asocierea  cu  N:0  asigunl  o  mai  buna  analgezie  §i 
reduce  valoarea  MAC-ului  anesiezicului  halogenat. 

Protoxidul  de  azo!  a  mai  fost  utihzat  pentm  analgezie 
obstetricala,  in  amestec  in  proportie  egala  cu  oxigenul 
(apaiatul  Emonox).  O  altS  indicate  este  asigurarea 
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analgeziei  in  chirurgia  dentara.  administrat  pe  masca 
nazalS. 

Datorita  riscului  de  embolie  gazoasa  administrarea 
N70  nu  estc  rccomandata  in  chirurgia  urechii  medii, 
ncurochinirgie  cu  pacientul  in  pozipe  §czand,  in 
transplanm!  hepatic  §i  chirurgia  cardiaca  cu  circulate 
extracorporal  a. 

De  asenienea.  nu  se  recomandi  administrarea  N20 
la  bolnavii  cu  compliant  intracraniand  diminuatS, 
sau  traumatizap  toracic  cu  rise  de  pneumotorax.  O  alt5 
contra indicatie  a  utilizarii  N20  o  reprezinta  bolnavii 
cu  perforapa  timpanului  in  antecedente  sau  cu 
trompele  Eustache  impermeabile.  Deficitul  in  vitamina 
B 1 2  mani festal  printr-un  sindrom  neuroaneraic 
constituie  o  contraindicape  relative. 


^  |Xenonul  | 

Xenonul  este  un  gaz  inert  cu  proprietSp  anestezice 
similare  protoxidului  de  azot.  Xenonul  are  un  MAC 
de  71%  sugcrand  o  poten|a  mai  mare  ca  a  N20  (MAC 
1 04%).  Coeficientul  de  partipc  sange/gaz  de  0, 14  este 
mult  mai  mic  comparativ  cu  N*>0,  desfluran  sau 
sevofluran.  Ca  urmare,  trezirea  din  anestezia  cu  xenon 
este  de  trei  ori  mai  rapida.  Se  pare  ca  asigura  condipi 
cardiovasculare  mai  stabile  in  timpul  intervenpilor 
chirurgicale,  fara  nici  o  cre$tere  a  concentrapei 
plasmatice  a  adrenalinei  j?i  ca  este  mai  pupn  toxic  fetal. 
Costul  de  produepe  ridicat  Impiedica  introducerea 
xenonului  in  practica  clinica.  Acest  dezavantaj  poate  Fi 
intr-o  oarecare  inasura  depart  prin  utilizarea  xenonului 
in  circuit  inchis,  cu  fluxuri  mici  de  gaze  proaspete. 
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11.  Anestezicele  intravenoase 
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ldcea  adminisirarii  unor  substante  pe  cale 
intravenoasa  apartine  cercetatorilor  Perceval 
Christopher  Wren  jji  Daniel  Johan  Major,  care  au  $i 
Jacut  primele  experience  cu  opium  adrninistrat  i.v. 
lstoricul  anesteziei  intravenoase  inccpe  fnsa  in  sccolul 
al  XlX-lea,  o  dat!  cu  utilizarca  cloralhidratului  de  catre 
Ore  §i  continue  cu  utilizarea  hedonalului  in  1909  $i  a 
barbituricelorin  1921. 

Principala  utilizare  a  agentilor  anestezici 
administrati  pe  cale  intravenoasa  este  inducjia  aneste- 
ziei,  cunoscut  fiind  faptul  ca  inducjia  intravenoasa 
este  inai  rapid.!  mai  placula  decat  cea  inhalatorie. 
Alte  utilizuri  ale  agentilor  anestezici  intraveno§i 
includ:  menjincrea  anestezici,  cand  pot  ft  utilizaji 
singuri  sau  in  combinatie  cu  protoxidul  dc  azot, 
sedarea  in  cursul  anestezici  regionalc,  sedarea  in 
terapia  intensive,  sedarea  in  cursul  manoperelor 
cndoscopice  $i  a  unor  manoperc  chirurgicale. 

Tiibclul  11 . 1 .  Clasificarea  unestcziceior  intravenoase  (dupa 
Aitkenhead  §i  Smith  1996) 


Cu  aciiune  scurf  a 
f,  Barbiiuricele 


a  '  Compufi  irciidazolici 
^  Alchilfenoli 
^ .  Slcroidici 


Mciohcxitnl 

Tiobarbituricc:  liopemal, 

tiamital 

Etomicai 

Propofol 

Eltanolone 


Cu  acfiune  de  lunga  dura  to 
t  Keiamina 
d  t  Benzodiazepine 

b  Opioide  in  doze  niari 
>/.  Combinaiie  neurolept:c4 


Diazepam,  ilunitrazcpam. 
midazolam 

Opioid  »  ncurolcplic 


Tiopentalul  a  fostprimul  agent  folosit,  atat  pentru 
induejie,  cat  $i  pentru  menjinere.  Ulterior  a  lost 


introdus  in  practic!  metohexitalul.  dupa  care  au  urmat 
compu§ii  steroidici  (ulterior  retra$i  din  cauza  reaejiilor 
alergice),  ketamina,  ctomidatu!  in  1974.  iar  in  1984 
propofolul.  In  prezent  atentia  se  concentreaza  asupra 
compu$ilor  steroidici,  in  special  asupra  5-(5- 
pregnanolonei.  O  clasificare  a  ancstezicelor  i.v.  este 
prezentata  in  tabelul  1 1. 1.  Toate  accste  substante  au 
fost,  dc  fapt,  ?ncerc!ri  de  a  gasi  agentul  intravenos 
ideal. 


PROPR1ETATILE  AGENTULUI 
ANESTEZIC  INTRAVENOS  IDEAL 

Anestezicul  intravenos  ideal  ar  trebui  sa  aiba 
urmatoarelc  proprietati: 

(\)  Debut  de  aciiune  rapid.  Aceasta  proprictatc  este 
prezenta  la  anestezicele  predominant  ncionizate  la  pH- 
ul  sangclui  §i  care  au  o  liposolubilitate  crescuta.  Aceste 
caracteristici  permit  traversarca  rapida  a  barierei  hemato- 
encefalice.  Nu  trebuie  uitat  insa  ca  §i  bariera  hemato- 
encefalic!  poate  fi  depa§ita  prin  administrarea  unor 
cantitaji  mari  de  agenji  anestezici  (cu  includerea  riscului 
efectelor  secundare).  De  asemenea,  hipoxemia  arterial! 
$i  traumatismele  cranicne  pot  leza  bariera  hemato- 
enccfalica. 

(T}Su  fw  urmat  dc  o  irezirc  rapida.  Timpul  nccesar 
trezirii  depinde  de  viteza  cu  care  scade  concentrajia 
plasmatic!  pana  la  valori  compatibile  cu  irezirea. 
Aceasta  sc!dere  a  concentrapei  plasmatice  este  produsa 
dc  redistribujia  rapida  a  anestezicului.  Calitatea  trezirii 
este  determinate  $i  de  rata  metabolismului  anestezi¬ 
cului;  substanjele  cu  o  rat!  sc!zuta  a  metabolismului 
fund  asociate  cu  efectc  secundare  la  trezire  §i  cu 
fenomenul  de  cumulare  la  reinjectari  repetate  sau  la 
administrarea  in  perfuzie  continu!  pentru  menjincrea 
anestezici.  Dintre  agentii  disponibili  in  prezent,  doar 
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propofolul,  etomidatul  $i  metohexitalul  indeplinesc 
satisiaeator  aceste  critcril,  nu  produc  cumulare  $i 
“mahmureali"  postanestczica. 

3.  Sd  confere  analgetic  la  concentrafii 
subanestezice  Ketamina  estc  singurul  anestezie 
intravenos  care  are  aceasta  proprietatc. 

4.  Sa  determine  depresic  respirulorie  §i 
cardiovQsculard  m inimd. 

lAj  Sistemul  cardiovascular.  Anestezicnl  i.v.  nu  tre- 
buip  sa  aib3  efccte  directc  asupra  contract ilitatii 
miocardice,  sa  determine  vasodilatajie  periferica 
minima  $ i  sa  mentina  fluxul  sanguin  regional.  De 
asemenca,  modificarileproduse  asupra  freeventei  car- 
diace  $i  tensiunii  arteriale  trebuie  sa  fie  minime.  Dintre 
agentii  curcnt  folosip,  etomidatul  determ ina  cele  mai 
mici  modiflcSri  ale  tensiunii  arterialc,  iar  tiopcnlalul 
§i  propofolul  pot  produce  scaderile  cele  mai  accentuate 
ale  tensiunii  arteriale,  ajungand  pana  la  40%  in  unele 
study.  Ketamina  produce  cre$tereu  TA. 

^/Sistemul  respirator.  Caracteristicile  de  dorit  sunt 
depfesia  minima  a  respirajiei,  pastrarea  pcnneabilitSJii 
caii  aeriene  $i  absenfa  efectclor  secundare  minore  ca 
tusea  $i  sughitul.  Cei  mai  multi  dintre  agenfii 
disponibili  sunt  asociati  cu  un  grad  de  depresie 
respiratorie,  care  determina  scSderca  volunutlui  curcnt, 
a  niinut-volumului  §i  diminuarea  raspunsului  la  CO-,. 
Propofolul  §i  barbituricele  sunt  asociatc  cu  cea  mai 
mare  incidcnta  a  depresiei  respiratorii,  urmate  de 
etomidat  $i  benzodiazepine.  Ketamina  are  efectul  cel 
mai  redus*  asupra  respirajiei. 

5.  Sa  nu  aibd  efeete  emetizante.  Cea  mai  mare 
incidents  a  grejurilor  §i  vars5turilor  apare  dup& 
etomidat  § i  este  minima  dupfl  propofol  S-a  demonstrat 
ca  propofolul  arc  chiar  efeete  antiemeticc. 

6.  Sa  nu  determine  efeete  ex  citatorii  la  indue  fie 
(tuse,  sugliij,  migefiri  involuntare).  Accstea  apar  cel 
mai  freevent  dupa  etomidat  $i  ketamina.  Cea  mai 
scazuta  incidcnta  sc  constatii  dupa  benzodiazepine. 

7 .  Sa  nu  dea  efccte  seam  dare  !a  trezire  ( co$maruri, 
halucinapi). 

8.  So  nu  interactioneze  cu  blocantele  neuro- 
m  us  cula  re. 

9.  Sd  nu  determine  dutch  fa  injectarea  intra- 
venoasd  ?i  efeete  iri route  asupra  vendor.  Etomidatul, 
metohexitalul,  propofolul  §i  formula  cu  solvent  or¬ 
ganic  a  diazepainului  produc  dureri  la  injectarea 


i.v.  Tromboza  venoasa  apare  cu  oarecarc  regularitate 
dupa  diazepam. 

10.  Sd  nu  determine  complicafii  la  injectarea 
accideniald  intraartcriald. 

1 1  ■  Sa  nu  aibd  efeete  toxice  asupra  a/tor  organe, 
iar  potentialul  produccrii  modificarilor  biochimice  $i 
hematologice  sa  tic  redus. 

12.  Sd  nu  elibereze  hislamind  sd  nu  determine 
reaefii  alergice.  Iucidenta  eliberarii  de  hi  stamina  este 
relativ  scazuta  in  prezent  pentru  top  agentii,  dar  s-au 
tnregistrat  reaejii  alergicc  pentru  fiecare  dintre  ei. 
Incident  cea  mai  mica  s-a  consratat  pentru  etomidat. 
Nu  trebuie  uitat  nici  potentialul  alcrgizanTaT 
substantelor  utilizate  pentru  solubilizarea  agcntilor 
de  indue  tie  sau  ca  §i  conservanp.  Din  acest  potential 
decurge  si  urm3toarca  proprietate. 

13.  Sd  fie  hidrosolubil  $i  stabif  in  so/ufie  pentru 
un  timp  indelungat.  F3arbituricele,  ketamina 
midazolamul  sunt  hidrosolubilc.  Alti  agenti  devin 
solubili  prin  prepararea  in  emulsii  (propofolul  §i 
diazepamul)  sau  intr-un  solvent  organic  (etomidat). 

14.  Substania  trebuie  sd  fie  compatibild  cu  alte 
medicamenle  la  injectare.  Aceasta  este  o  problema 
asociata  administrarii  de  tiopental  si  miorelaxante. 

1 5.  Agent ul  trebuie  sdfie  sigur  in  cazul pacienfilor 
cuporfme.  Dupa  cum  este  lesne  de  observat,  (tabelul 
11.2)  nici  unul  dintre  agenpi  utilizaii  in  prezent  nu 
intruneste  toate  acestc  condi pi. 

FARMACOC1NETICA 
AGENJILOR  I.V. 

Nothini  generale 

Farmacocinetica  anestezicelor  intravenoase  este 
mai  u^or  de  dcscris  daca  se  pleaca  de  la  premisa  ca 
organismul  este  o  suma  dc  compartimente  bine  definite, 
reprezentand  spatii  teoreticc  de  volume  culculabilc. 
Astfel,  in  modelul  bicompartimental,  organismul  este 
compus  dintr-un  compartiment  central  $i  unul 
periferic.  Injectarea  i.v.  a  anestezicului  presupunc 
introducerea  sa  direct  in  compartimentul  central,  de 
unde  prin  redistribute,  acesta  ajunge  in 
compartimentul  periferic.  Din  compartimentul 
periferic  anestezicele  vor  fi  eliminate  din  organism 
(clearance)  tot  cu  ajutorul  compartimentului  central 
sau.  direct,  din  cel  periferic. 
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Tabel  11.2.  Principalii  agen(i  dc  inducjic  intraveno$i  $i  caractcristicilc  lor  clinice 


Fropricifiti  Ti 

opcntal 

Mctohcxiial 

Propofol 

F.iomidal 

Kclamina 

Induccia 

Fcnomene  exciiaiorij 

f  4 

+ 

+  +  -»• 

Cardiovascular 
_  Hipotcnsiunc 

-t- 

+ 

4- 

1  lipcnensiur.c 

- 

- 

- 

- 

+ 

Deprimara  rcspiraior 

+ 

+ 

+ 

± 

- 

Analgezic 

- 

- 

- 

-r  + 

Antianalgezie 

+ 

f 

- 

- 

- 

Grcata  ?i  vorr.S  postoperator 

- 

- 

(combate  GVPO) 

+ 

4  + 

Fenomene  excitaiorii 

- 

- 

- 

- 

-f  + 

la  trezire 

(delirium  de  irezirc) 

Sigure  tn  porfirie 

Cumuiarc 

+ 

+ 

- 

- 

OVPO:  greata  §i  vom£  postoperator 


Compartimentul  central  include  fluidele  intra- 
venoase  §i  tesuturilc  bine  vascularizate  (plSmani, 
inima,  creicr,  rinichi,  ficat).  Accste  tesuturi  primesc 
aproximativ  75%  din  debitul  cardiac,  dar  constituie 
numai  aproximativ  10%  din  inasa  corporala. 

Compartimentul  periferic  este  mult  rnai  extins  ca 
volum  §i  alcatuit  din  (esuturilc  $i  organele  mai  pufin 
vascularizate  ?i  cfttrc  care  se  face  redistribute  aneste- 
zicelor. 

Intervalul  de  limp  intre  injectarea  i.v.  a  anestezi- 
celor  $i  aparitia  efectelor  clinice  este  timpul  necesar 
transportului  substantelor  de  la  locul  de  injectare  catre 
locul  de  aejiune  (biofaza).  De$t  injectarea  se  face  direct 
in  companimentul  central,  aceasta  intarzicre  a  aparitiei 
efectelor  clinice  sugereaza  ca  plastna  mi  este  locul  de 
aejiune  a  anestezicelor,  ci  numai  ruta  prin  care  acestea 
ajung  la  nivelul  biotazei. 

Efectele  clinice  ale  anestezicelor  sum  consecinja 
difuziunii  acestora  dinspre  sangclc  arterial  catre 
sistemul  nervos  central  (creicr),  prin  baricra  hemato- 
cncefalic&.  Factorii  care  determina  ritmul  acestei 
difuziuni  sunt: 

J.  Ffuxut  sanguin  cerebral 

Sc2derea  fluxului  cerebral  (stenoza  carotidianS) 
determina  scaderea  fluxului  de  agent  anestezic  catre 
creier.  Trcbuie  men|ionat  insS  ca,  daca  fluxul  cerebral 
este  scazut  din  cauza  reducerii  debitului  cardiac. 


conccntratia  sanguine  ini[iala  este  mai  marc  decat  cca 
a$teptata  ?i  efcctul  anestezic  poate  ft  tardiv,  dar 
augmentat. 

Z  Leg  arc  a  de  proteinele  plasmatice 

Pentru  majoritatea  substanielor  injcctate,  o 
proportic  variabila  a  substanjei  injcctate  se  va  lega  de 
proteinele  plasmatice.  Substantele  acidc  se  Icaga  de 
albnmine,  in  timp  ce  substanjele  bazice  se  leaga  de 
glicoproteinele  al.  Lcgarea  de  proteinele  plasmatice 
este  unportanOTpeniru  ca  numai  fractiunca  nelegata  de 
proteinc  a  substanielor  injecratc  va  traversa  baricra 
hcmatoencefalicti.  De  asemenea,  volumul  dc 
distribute,  ciearancc-ul  $i  filtrarea  glomcrulara  a 
substantelor  depind  de  legarea  de  proteine.  Lcgarea 
de  proteine  poale  fi  redusa  prin  scSderea  concentrapei 
proteinelor  plasmatice  sau  prin  dislocarea  de  pe 
proteine  a  anestezicului  de  catre  alte  substance,  ccca 
cc  determina  un  efect  anestezic  acceierat. 

Modificarca  legarii  de  proteine  este  important^  in 
special  pentru  substantele  care  sc  leaga  de  proteine  in 
propose  ridicata.  De  exemplu,  daca  legarea  de 
proteinele  plasmatice  se  face  in  procent  de  98%.  o 
scadere  a  acestui  procent  la  96%  va  dubla  fraefiunea 
nelegatS  de  proteinc  a  substanici,  ceea  cc  determina 
cre$terea  efectelor  farmacologicc.  Daca  lcgarea  de 
proteine  se  face  in  procent  de  70%,  o  scadere  a 
procentului  dc  legare  la  68%  va  creste  fiactiunea 
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nelegata  a  substanfei  cu  numai  1%.  Legarea  de  proteine 
depinde,  dc  asemenea,  $i  dc  modificarea  pH-ului. 
Astfcl,  hiperventilatia^(alcaloza)  reduce  legarea  de 
proteine  §i  create  efectiil  an e^tezicT 

3.  pH-ul  sclngelui  si  pKu-ut  subsfanfei 

Bariera  hematoencefalic3  este  traversata  numai  dc 

fracpunea  non-ionizata  a  substanjei,  astfcl  ca  potcnja 
depinde  de  gradul  de  ionizare  a  agcnmlui  anestezie  la 
pH-ul  sangelui  $i  dc  pKa.  Substantcle  acide,  ca  de 
exernplu  barbituriccle,  sum  putemic"3isocTa(e”Ta’pH 
a  I  cal  in,  in  timp  ce  subsiantele  hazier  ’Ca  dc"exemf>Iii 
opioidele  $i  anestezicele  locale  sunt  puternic  disociate 
la  pHacTd.  ' 

4.  Viteza  de  injectare 

Administrarca  i.v.  rapida  determina  cre$terea 
concenlrafiei  impale.  Aceasta  determine  cre$ierea 
vitezei  induced',  dar  $i  ainplitudinea  efectelor 
secundare  cardiovasculare  si  respiratorii. 

fn  final,  trebuie  aratat  ca  orice  factor  care  create 
concentrapa  plasmatics  a  substanfei  libere  (nclegate), 
ca  de  exernplu  scadcrea  legarii  proteice,  scaderea 
debitului  cardiac,  determina  in  acelu$i  timp  §i 
ampiificarea  efectelor  secundare. 

Distribute  catre  altc  fesuturl 

Dupa  injectarca  i.v.  a  anestcziceior,  organele  bine 
vascularizate  (inima,  creier,  rinichi.  Heat)  primesc  o 
marc  cantitate  din  substanta  injectata.  Pc  m3  sura  ce 
anesteziceic  se  distribuie  acestor  organc,  conccntrafia 
lor  plasmatic^  scade  §i  substanfele  se  vor  redistribui 
cdtre  tesuturile  mai  pujin  vascularizate,  ca  de  exernplu 
musculature  scheletica  $i  tesutul  adipos.  Tesutul 
adipos  contribuie  in  mica  masura  la  distribuirea  ini|iala 
i\  substance  I  or  sau  la  redistribute,  dar  stochcazS  o  marc 
parte  din  doza  injectatS:  de  exernplu.  pentru  tiopcntal, 
65-75%  din  cantitatea  rStnasa  in  organism  la  24  de 
ore  este  stocati  in  |esutul  adipos.  Trebuie  mentionat 
c3,  o  data  cu  redistribute  anestezicelor,  a§a  cum  s-a 
aratat,  concentrafia  plasmatic^  scade  pana  la  sau  .sub 
nivelul  de  trezire  ?i.  astfcl,  intervine  trezirea,  chiardaca 
o  anumita  proportie  a  substantei  mai  persista  in 
organism. 

Metabolismul  celor  mai  multi  dintre  agentii 
ancstezici  i.v.  este  predominant  hepatic  $i  daca  accsta 
se  face  rapid  (substanje  cu  Tl/2  dc  climinare  scurt), 


poate  contribui  la  irczirca  pacientului.  La  reinjectari  sau 
administrarc  i.v.  prelungita,  tesuturile  unde  se  face 
redistribute  devin  saturate,  context  in  care  trezirea  se 
face  predominant  piin  metabolism  §i  nu  prin 
redistributie. 


NOJIUNI  CENERALE  DESP1 IE 
INDUCTIA  INTRAVENOASA 

Inductia  i.v.  este  produsa  prin  rcalizarea  unei 
concentratii  elective  la  nivelul  reccptorilorSNC.  Doza 
necesara  pentru  a  produce  somnul  este,  in  general, 
masuratS  in  mg/kg  (masa  musculara).  Timpul  neccsar 
pentru  a  induce  somnul  este  timpul  sours  intre 
inccputul  injectarii  §i  pierderea  cuno§tiin|ei  $i  cstc. 
freevent  descris  ca  un  timp  circulator  brat  -  creier.  Doza 
$i  timpul  rtecesar  pentru  induqie  sum  influence  atat 
de  factori  care  |in  de  pacicnt,  cat  $i  de  variabilcle 
agentului  i.v.  discutate  mai  sus 

fn  evaluarca  induepei,  primul  factor  apreciat  este 
hipnoza.  Pentru  aprecierea  insialarii  hipnozei  s-au 
folosit  diverse  semne  clinice  ca:  pierderea  reflex ului 
ciiiar,  pierderea  contactului  verbal  cu  pacientul, 
incetarea  numararii  de  catre  pacient,  incetarea 
strangerii  in  manii  a  unei  seringi  de  catre  pacient, 
acceptarea  ma§tii  anestezice  pc  fa]3  etc. 

Reproductibilitatca  acestor  semne  variaza  cu 
agentul  ales.  Spre  exernplu.  pierderea  reflexului  ciliar 
este  relativ  consistent^  $i  constants  la  utilizarea 
tiopentalului,  dar  in  cazul  propofolului  variabilitatea 
sa  este  destul  de  marc.  Pierderea  contactului  verbal  cu 
pacientul  este  mai  reproductible  la  propofol.  Doza 
necesara  pentru  acceptarea  m2$tii  faciale  este  mai  mare 
decat  pentru  alte  semne.  in  cazul  copiilor. 

Factori  care  in fluon] caza  doza  de 

induqie 

Greutatea 

Doza  necesar3  pentru  induepe  poate  fi  estimate  in 
relafie  cu  greutatea  corporala.  fiind  in  general  cuprinsa 
intr-un  interval  de  doze  necesare,  de  exernplu  4-5  mg/ 
kg  pentru  tiopental.  La  obezi,  doza  trebuie  calculate 
in  funejie  de  masa  musculara  a  pacientului  §i  nu  in 
functie  de  greutatea  corporala.  Debutul  anesteziei,  in 
schimb,  nu  este  afectat  de  catre  obezitatc.  Timpul  de 
injumStapre  (Tl/2)  al  anestezicelor  poate  li  prelungit 
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la  obezi,  la  care  clearence-ul  nu  este  modi fi cat,  dar 
volurnul  aparent  de  distribute  este  crescut. 

Vdrsta 

Doza  dc  induepe  scade  cu  varsta,  cu  menpnerea 
variabilitatii  intre  pacienp,  indiferent  de  varsta. 
Reducerea  dozei  poate  fi  explicate,  partial,  prin 
modificari  farmacocineticc  determinate  de  varsta,  care 
rezulta  din  reducerea  voluinului  de  distribute  §i  a  ratei 
distribupei  dinspre  con  iparti  mem  ul  central.  S-a  sugerat 
c&  exists  §i  modificari  farmacodinamice  care  determina 
cre§teiea  sensibilitapi  la  anestezice  la  varstnici.  in 
general,  indiferent  de  varsta,  barbapi  necesita  o  doza 
u$or  mai  mare  decat  femeile,  dar  acest  fapt  are  o 
semnificatie  clinica  redusa.  Farmacocinetica 
liopentalului  lacopii  este,  separe,  diferita  de  aadultului, 
cu  un  T 1/2  mai  scurt  $i  un  clearance  crescut.  Oricum, 
pentru  induepe  la  copii  doza  necesara  este  mai  mare. 

Debitul  cardiac 

Dislributia  dozei  de  inductie  depinde  pentru  once 
agent  §i  de  debitul  cardiac,  efectele  cardiodeprimante 
ale  unor  agenti  putand  altera  ritmul  redistribupei,  in 
special  la  varstnici  §i  !a  pacienpi  tarap. 

Premedicana 

Doza  de  induepe  poate  fi  redusa  dc  premedicape. 
Administrarea  orala  a  unor  sedative,  de  exemplu  a 
benzodiazepiuelor  sau  administrarea  i.m.  a  opioidelor 
cu  1-2  orcinaintca  inducp'ei.  determina  reducerea  dozei 
de  induepe  pentru  top  agenpi  anestezici  i.v  Acest  efect 
de  reducere  a  dozei  de  inductie  este  cel  mai  accentual 
dupa  opioidc,  care  pot  determina  reducerea  cu  20-30% 
a  dozei  de  induepe.  Un  efect  similar  poate  fi  determinat 
§i  de  administrarea  i.v.  a  opioidelor,  de  exemplu  a 
fentanylului,  cu  4-5  minute  inainte  de  inductie.  Aceasta 
combinatie  intre  opioizi  cu  aepune  scuita  §i  agentul  de 
inductie  este  Iarg  folositd,  avand  in  vedere  c2 
administrarea  opioidelor  determina  reducerea  dozei  de 
inductie  a  agentului  i.v.,  reducand  astfel  efectele 
secundaresistemice  aleagenplorde  inductie.  Mai  mult, 
cxistenta  unui  interval  de  timp  intre  administrarea 
opioidului  $i  a  agentului  de  induepe  determina  o 
depresie  respiratorie  mai  redusa  decat  in  cazul 
administrarii  cvasiconcomitente  sau  in  ordine  inversd, 
caz  in  care  se  va  folosi  o  doza  de  inductie  mai  marc. 


Viteza  injeetdrii 

Este  un  factor  extrem  dc  important,  care  determina 
doza  de  inductie.  Nenumarate  studii  au  raportat 
reducerea  dozei  de  inductie  prin  sc&derea  vitezei  de 
injectare  a  agenplor  anestezici  i.v.  in  cazul  propofo- 
lului,  dc  exemplu,  administrat  la  varstnici,  folosind  ca 
indicator pierderea  contactului  verbafdoza  de  induepe 
se  reduce  de  la  2,5  mg/kg  la  1 ,2  mg/kg  reducand  viteza 
de  injectare  de  la  20  ml/minut  la  5  ml/minut,  cu 
prelungirea  timpului  necesar  de  induepe  de  la  50 
secunde  la  102  secunde.  Reducerea  dozelordc  induepe 
pnn  scaderea  vitezei  de  injectare  va  determina.  implicit, 
$i  reducerea  apneei  $i  a  lupotensiunii  aileriale. 

Explicatia  acestui  efect  constS  in  ncrespcctarea 
timpului  de  aepune  al  agentului  anestezie  in  cazul 
folosirii  unor  viteze  mai  mari  de  injectare,  ceea  ce  duce 
la  dcpa?irca  dozelor  necesare  pentru  induepe 
realizarea  unor  supradoze  la  locusurilc  de  aepune,  cu 
amplificarea  efectelor  secundare.  Apare  deci  logica 
folosirca  unor  injectari  lente,  in  special  la  varstnici, 
pentru  a  permite  atingerea  timpului  de  aepune  al 
agentului  de  induepe  $i  a  concentrapei  efective  la 
locusurile  de  aepune. 

Fixarea  de  proieinele  plasmatice . 

Modificarea  legarii  dc  protcinele  plasmatice,  a$a 
cum  se  intdmpla  in  insullcienta  renala  cronica  sau  in 
afeepuni  hepatice  severe,  cand  scade  concentrapa 
proteinelor  plasmatice,  poate  produce  scaderea  dozei 
de  induefie.  De  exemplu,  in  cazul  tiopentalului,  care 
circula  legat  in  special  dc  albumine.  doza  de  inductie 
este  redusa  considerabil  la  pacienpi  cu  insuftcienja 
renala  cronica.  Rezultd,  de  aici.  necesitatea  rcducerii 
dozei  a  vitezei  de  injectare  la  pacienpi  cu  afcctiuni 
hepatice  §i  renale. 

FARMACOLOGIE  $1 U 1 ILIZARE 
CLINICA 

Barbituricele 

Barbiniricele  sunt  den  vap  ai  acidului  barbituric  lipsit 
deactivitatea  la  nivelul  SNC(Fig  11.1).  Primelc  preparate 
utilizate  (pentobarbitalul  $i  amilobarbitalul)  aveau  o 
duratS  lungd  de  aepune.  Modificarea  inclului  acidului 
barbituric  a  pennis  o  durata  mai  scurta  de  aepune  prin: 
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Fig.11.1  Structura  inclului  barbituric. 

1.  Substifuirea  oxigcnului  de  la  atomul  de  carbon 
din  pozitia  2  cu  sulf 

2.  Adaugarea  unui  radical  CH3  la  atomul  de  azot 
din  pozitia  1.  Aceasta  substitute  a  conferit  $i  o 
potentials  activitate  convulsivantS  §i  a  crescut 
incident  efectelor  secundare  excitatorii. 

Cre§terea  numarului  dc  atomi  de  C  Tn  pozitia  5 
create  potenta  agentului. 

Mecanismul  de  acfiune 

Tmta  de  actiune  a  barbiluricelor  este  complexul 
receptor  GABA.  Efectul  asupra  acestui  receptor  aparc 
!a  concent ra^ii  clinicc  §i  este  stereospecific.  Receptorii 
GABAa  sunt  canalc  pentru  clor  dependente  de 
mediator. 

Barbituricelc  stimuleaza  $i  mimeazS  actiunea 
GABA.  Prin  legarea  de  receptor,  barbimricele  scad  rata 
discocierii  GABA  de  pc  receptorul  sau  §i  prelungesc 
durata  deschiderii  canalclor  pentru  clor  activate  de 
GABA.  La  concentratii  u$or  mai  mari,  barbituricele 
activeaza  direct  canalele  pentru  clor,  chiar  in  absenta 
GABA.  Augmemarea  aejiunii  GABA  de  catre 
barbiturice  poatc  fi  responsabila  pentru  efcctele  lor 
sedaiiv-hipnotice,  in  limp  ce  efectul  GABA  mimetic 
intalnit  la  concentrajii  mai  mari,  poate  fi  responsabil 
pentru  anestezia  barbiturica. 
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Proprieiuti  fizico-chimice 

Tiopentalul  de  sodiu.  analogul  sulfurat  al 
pentobarbitalului  este  o  pulbere  de  culoare  galbena, 


cu  gust  amar  $i  u$or  miros  de  usturoi.  Este  stocat  in 
azot  pentru  a  preveni  reactia  sa  chimicS  cu  C02 
atmosferic  $i  amestecat  cu  carbonat  de  sodiu  anhidru 
6%  pentru  a-i  create  hidrosolubilitatca.  Disponibil  sub 
forma  de  flacoane  cu  doza  unica  de  500  mg  sau 
flacoane  multi-doza  care  conpn  2,5  g,  se  dizolva  in 
apa  distilata  pentru  a  otyine  o  solutie  2,5%  (25  mg/ 
ml),  solutie  cu  pH=10,8;  aceastS  solutie  este  u§or 
hipotona.  Solutia  proaspat  preparata  poatc  fi  pastrata 
24  de  ore.  Cocficientul  de  partific  ulei/apa  al 
tiopcntalului  este  de  4,7,  iar  pKa  de  7,6. 

Fa  rm  acoci  n  etied 

Tiopentalul  este  liposolubil  §i  sufera o  redistribute 
rapida  catre  tesuturi.  Fannacocinetica  sa  este  descrisa 
de  catre  modclelc  bi  §i  tricompartimentale.  in 
contcxtul  modelului  tricompartimental,  Tl/2  de 
distribute  este  de  3-8  minute,  Tl/2  secundar  de 
distribute  este  de  45-60  minute,  iar  Tl/2  de  eliminare 
este  cstimat  la  5-12  ore.  Volumul  initial  de  distribute 
este  aproximativ  20  litri,  iar  cel  total  de  80-170  litri. 
Clearance-ul  total  este  de  aproximativ  250  ml/min. 
Tiopentalul  este  legar  dc  proteinele  plasmatice  in 
procent  de  60-80%,  in  special  de  albumine,  iar  fractia 
Iiber5  cre§te  la  pacien(ii  la  care  albuminele  sunt 
scazute:  cx.  afecfiuni  renale  $i  arsuri.  Aceasta 
determina  cre$tcrea  volumului  de  distribute,  dar  $i 
clearance-ul  fracfici  liberc  este  crescut,  rezultand  o 
moditicare  minima  a  Tl/2. 

In  dozele  folosite  pentru  anestezie.  tiopentalul  are 
o  cinetica  de  rang  intai.  ceea  cc  inseamna  ca  un  procent 
constant  din  cantitatea  ramasa  in  organism  este 
metabolizat  in  unitatea  de  limp.  S-a  sugerat  ca  in  doze 
mai  mari  (peste  30  ing/kg)  apare  o  cinetica  dc  ordin 
zero,  ceca  ce  inseamna  ca  o  cantitale  tix5  de  substanta 
este  inetabolizata  in  unitatea  de  limp. 

Metabolism 

Tiopentalul  este  metabolizat  hepatic,  iar  meta¬ 
bolic  cxcretati  in  urina.  O  cantitate  redusa  este  elimi¬ 
nate  nemodificata  in  urina.  Calea  metabolicS  prin¬ 
cipals  este  oxidarea  la  acid  carboxilic  a  tiopcntalului. 
La  doze  mai  mari  poate  aparea  desulfurare.  Meta- 
bolitii  nu  au  activitate  fannacologidL  Fractia  de  extrac- 
|ie  hepatic^  a  tiopentalului  este  rclativ  scSzuta 
(<0,2%). 
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Sistcmul  nervos  central 

Tiopentalul  determinS  hipnoza  in  mai  putin  de  30 
secunde  de  la  injectarea  i.v.,  de$i  o  fntaraere  cste  posibila 
la  pacienjii  cu  debit  cardiac  scazut.  Depresia  SNC  este 
progresiva  $i  include  reflexele  medulare.  Starea  de 
con§tienta  reapare,  de  obicei,  dupa  5-10  minute  dupa 
injectarea  unui  bolus  i.v. 

In  concentrapi  subanestezice,  barbiairicele  pot 
exagera  rfispunsul  la  durere  (efect  hipcralgczic).  In 

TtjnpcntaluTpoate 

Imduce  excitape  in  loc  de  sedare,  probabil  prin  deprimare 
centrilor  inhibitori  din  SKC.  De  aceea,  in  prezenta 
duierii.  ulilizarea  barbituricelor  in  scopul  sed3ni  nu  este 
•  indicata.  in  concentratii  anestezicc,  ele  pot  avea  cfect 
antinociceptiv  la  nivcl  spinal. 

Tiopentalul  produce  depresia  IE  EG  in  maniera  dozaj- 
dependenta.  Doze  mici  de  barbiturice  administrate  i.v. 
favorizeaza  aparitia  undelor  cu  Oecvenja  mare  §i  voltaj 
sc5zut,  al  c5ror  corespondent  clinic  este  aparitia  stSrii 
de  somnolent  La  cre§terea  dozelor.  pe  EEC  apar  undele 
cu  voltaj  mare  §i  freevenja  joasa  (<4  cicli/  sccunda), 
pattern  similar  somnului  tiziologic;  trczirca  la  stimuli 
chirurgicali  imen$i  este  posibila  in  aceasta  etapa.  O 
ulterioara  cre§tere  a  dozelor  determine  sc&derea  $i  mai 
accentuate  a  freevenjei  undelor  EEG,  urmata  apoi  de 
un  traseu  izoelectric.  O  astfcl  de  linie  izoelcctrica a  EEG 


poate  fi  mentinuta  cu  o  administrarc  continua  in  doza 
de  4  mg/kg/ora.  In  aceasta  faza,  de  EEG  izoelectric, 
I  necesarul  de  ox i gen  (nu  $i  cel  metabol  ic)  este  redus  cu 
i  55%.  Hipotermia  este  singura  conditie  care  scade 
I  necesarul  metabolic,  in  plus,  se  produce  $i  o  scadere  a 
fluxului  sanguin  cerebral  ?i  a  presiunii  intracraniene, 
lucra  favorabil  la  pacienjii  cu  hipcrtcnsiunc  mtra- 
craniana.  Presiunea  de  perfuzie  cerebralq/nu)  este 
compromise,  deoarece  presiunea  intraeraniamfscade 
mai  mult  decat  TAM.  Aceste  modifidL-i  sunt  favorabile 
pacienjilor  culeziuni  intracraniene,  facand  din  liopental 
o  substanla  potrivita  intcrvcn|iilor  ncurochirurgicale. 

Tiopentalul  este  util  ?i  pentru  monitorizarea 
potentialelor  somatosenzoriale  evocate.  Componenta 
evocata  a  potentialelor  persist^  si  dupS  ce  s-au  adminis- 
trat  doze  care  deprima  EEG. 

Barbituricele,  inclusiv  tiopentalul,  sunt  agenp  de 
induejie  adeevaji  intcrvcntnloroftalmologice,  inclusiv 
in  cazul  leziunilor  cu  deschiderea  globilor 


oculari.  Presiunea  intraoculara  scade  cu  aprox.  40% 
dupa  o  doza  de  inductie  cu  liopental  sau  metohexital. 
Dacfi  succjnilcolina  se  administreaza  imediat  dupa 
tiopcntal,  presiunea  intraoculara  revinc  la  valorile 
anterioarc  inductiei,  iar  la  administrarea  dupa_2  mnuit'e 
de  la  tiopental,  aceasta  depa$e>tc  valorile  anteiioare 
indutlieL 

Tiopentalul  are  bune  propriety  anticonvulsivan- 
te,  iar  mi§c3rile  involuntare  in  cursul  inductiei  apar  la 
mai  putin  de  1 0%  din  pacienji. 

Sistemu l  cardiovascular 


Dupa  administrarea  de  barbiturice.  scSderea  global^ 
a  TA  este  dc  10-20%,  principalul  mecanism  fiind 
venodilatajia,  urmata  de  stocarea  sangelui  la  periferie. 
Contractilitatea  miocardicaeste  de  asemenea  deprimata, 
dar  aceastS  depresie  apare  la  doze  mai  mari  sau  la 
injcctare  rapida. 

In  prezenja  hipovolemiei  sau  a  suferin|ei 
cardiovasculare,  mccanismele  compcnsatorii  dc 
credere  a  rezistentei  vasculare  periferice  tahicardia. 
care  apar  in  inod  normal  la  un  pacient  s^nStos,  sunt  mai 
putin  eficiente  sau  ehiar  absente,  iar  efectele 
hipotensiunii  sunt  marcate.  Fluxul  coronarian  §i 
consumul  de  oxigen  miocardic  sunt  crcscutc  dupa 
induejie.  dar  fluxul  cerebral  scade  cu  30-50%.  Aritmiilc 
sunl  rare  In  inductia  cu  tiopental,  daca  nu  exista  hipoxie 
sau  hipercapnie.  Barbituricele  nu  setisibilizeaza  cord ul 
lacatecolamine. 


Sistemul  respirator 


Barbituricele  determina  depresie  respiratorie 
centrala,  natura  §i  durata  acesteia  depinzand  dc  doza, 
ritmul  inject5rii,  tipul  si  doza  premedicatiei  $i  putand 
evolua  puna  la  apnee.  TncidcntTanncci  variaza  intre 
50-80%  in  diverse  studii.  cu  durata,  de  obicei,  scurta, 
sub  30  secunde. 


Dc?i  respirajia  revine  dupa  maximum  cateva  minute, 
raspunsul  respirator  la  hipoxie  §i  hipercapnie  este 
deprimat  pe  o  duratS  mai  mare  de  timp. 


Dcprimarca  insuficicnta  a  reflcxelor  laringiene 
permite  declan$area  laringospasmului  sau  a  bronho- 
spasmului  la  insertia  sondei  traheale.  stimularea 
chirurgicala  sau  prezenta  sccrctiilor  §i  a  corpilor straini. 
Reflexele  laringiene  $i  reflexul  de  tuse  nu  sunt 
deprimate  de  dozele  uzuale  de  inductie.  Tiopentalul  §i 
agenjii  volatili  deprima  (spre  deosebire  de  propofol) 


190  Anestezie  clinica 


clearence-ul  mucociliaral  particu  lelorstraine  la  nivelul 
mucoasei  traheo-bron$ice.  Atat  tiopentalul,  cat 
metohexitalul  sunt  sigure  penlru  pacienpi  astmatici, 
dar  nu  suprimi  bronhoconstrictia,  a$a  cum  face 
ketamina. 

Efecte  metabolice  gastrointestinal , 

hcputice  $i  renale 

De§i  se  inrcgistreazS  o  u$oar5  crestere  a  ulicetuiei. 
clinic  nesemnificativS,  nivelul  sene  de  insulina 
rSmane  nemodificat.  Pierderile  de  caldura  pot  rezulta 
din  vasodilatatia  inrcgistrata  la  nivelul  vasefor 
cutanate  $i  cele  ale  musculaturii  schclcticc,  ccea  ce 
poate  determina  frisonul  postoperator.  Tiopentalul 
scade  concentraiia  plasmatic^  de  cortizol.  dat  (fjuj 
previne~stimularea  cortieosuprarenaiei  de  catre  stressul 
chirurgical.  Tiobarbituricele  determ inh el i bemrea He 
histamina,  in  maniera  dozaj -dependents,  dar  aceasta 
eliberare  are  rar  consecinje  clinice.  Functiile  hepatica 
rcnala  sunt  tempo  rar  afectate  de  administrarea  de 
tiopemal.  Acesta  determina  inductia  cnzimclor 
microsomale  hcpatice,  ceea  cc  poate  intensifica 
metabolismul  §i  eliminarea  altor  substance.  Efectele 
a  supra  funepe  renale  se  produc  mai  mult  prin  scadcrca 
debitului  sanguin  renal  in  urma  scaderii  tensiunii 
arteriale.  Functia  hepatic^  poate  fi  afcctaiS  dc 
asemenea  prin  sctlderea  debirului  sanguin  hepatic,  dar 
afectarea  este  tranzitoric 

Efecte  obstetricale 

Tiopentalul  nu  modiflca  tonusul  uterului  gravid. 
Adininistrat  penlru  inductia  anesteziei  in  operatiile 
cezariene,  in  doze  de  pana  la  6  mg/kg.  nu  dauneaza 
fatului;  la  doze  de  8  mg/kg  deprima  fatul.  Factorii 
circulatori  placentari,  plus  redistributia  liopentalului  la 
nivelul  mamci  $i  fatului  protejeazi  creierul  fetal  de 
atingerca  unor  concentratii  mari  de  substanja  §i 
explica  dc  ce  coneentratia  de  tiopental  din  cordonul 
ombilical  la  na$tere  este  1/2  din  cea  a  sangelui  matern. 
Extractia  in  siguranta  a  fatului  prin  operatia  cczariana 
este  posibila  daca  se  face  in  10  minute  de  la  inductia 
cu  tiopental  sau  ketamina.  Conditia  fatului  este  mai 
buna  dupa  inductia  cu  tiopental.  comparativ  cu  cea  cu 
midazolam. 

Presiunea  intraocular  a 

Este  red usa  cu  aproximativ  40%  dupa  induepa  cu 
tiopental.  Initial  se  inregistreaza  midriaza  §i  apoi 


mioza,  reflexul  pupilar  ramane  prezent  pana  la 
atingerea  anesteziei  chirurgicale.  Reflexele  comean, 
conjunctival,  palpebral  ^i  ciliar  sunt  abolite. 

Doze  §i  administrate 

Administrarea  i.v.  a  tiopentalului  se  face  sub  formic 
de  soltipe  2,5%.  Concenlrapa  de  5%  foiosita  inca  de 
unii  anestezi?ti  cre§te  riscul  complicajiilor  majore  $i 
nu  este  recomandata.  O  variants  a  administrarii  o 
constituie  injectarea  unei  cantitap  reduse  (circa  2  ml) 
pentru  a  verifies  daca  pacientul  nu  simte  durei*e  la 
injectare,  dupa  care  se  injecteaza  restul  de  substanja. 

Doza  nccesara  pentru  induepe  este  variabilfi  §i  nu 
trebuie  uitat  riscul  depresiei  cardiovasculare  in  cazul 
folosirii  unor  doze  excesive.  La  adultii  sanato$i  o  doza 
initiala  medie  de  4  mg/kg  (intre  3-5  mg/kg)  se  poate 
administra  in  15-20  sccunde,  iar  daca  reflexul  ciliar 
nu  dispare  in  30  secunde  se  pot  administra  doze 
suplimcntarc  dc  50-100  mg  lent,  pana  la  pierderea 
cuno$tintci.  La  copii,  doza  nccesara  este,  in  general, 
mai  mare  de  6  mg/kg.  Varstnicii  necesita.  de  obicci, 
doze  mai  mici,  dc  2,5-3  mg/kg;  dozele  se  vor  reduce 
de  asemenea  la  bolnavii  tarati.  hipovolemici. 

Indue pa  este.  in  general,  placuta.  lenta  51  poate  li 
precedata  dc  un  gust  dc  usturoi.  Administrarea  trebuie 
facuta  lent,  depresia  cardiovasculara  fiind 
proportionals,  printre  allele,  si  cu  viteza  injectarii. 

Tiopentalul  nu  se  amestecS  cu  niei  un  alt 
medicament  la  injectare.  Relaxantele  musculare  nu  se 
vor  administra  inaintca  instalarii  anesteziei,  iar  canula 
i.v.  va  fi  spalata  cu  ser  inaintca  administrSrii 
vecuroniului  ?i  atracuriuinului  pentru  a  evita 
precipitarea. 

Sub  forma  de  solutie  5%  sau  10%  tiopentalul  poate 
fi  adrninistrat  intrarectal  pentru  inducerea  narcozei  la 
copii.  Doze  de  40-44  mg/kg  pot  induce  somnul  in  10-15 
minute,  tchnica  putand  fi  folosita  pentru  sedarca 
copiilor  necooperanti  inaintca  anesteziei.  Totu$i,  nu 
trebuie  uitat  ca  astfel  de  doze  pot  determina  obstruepa 
caii  aeriene.  iar  copiii  trebuie  supravegheap  de  cStre 
personal  instruit. 

Efecte  secundare 

f  Depresia  respiratorie.  Sc  produce  prin  depresia 
dozaj-dependenta  a  centrilor  bulban  §i  pontini  ai 
respiratiei.  Riscul  depresiei  create  la  folosirea  unor 
doze  excesive,  la  administrarea  concomitenta  a  opioi- 
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delor  sau  la  asocierea  prcmcdicafiei  cu  opioide.  Din 
canza  acestui  rise,  administrarea  tiopentalului  impunc 
prezenja  aparatului  de  ventilape  mccanic&  s<i  a 
personalului  califieat. 

Hipotensiunca.  La  pacienpi  normovolemici, 
administrarea  i.v.  a  5  mg/kg  tiopental  determina 
scaderea  teraporara  a  tensiunii  arteriale  cu  10-20 
mmHg  crc$terea  cu  15-20  batai/minut  a  freeventei 
cardiace,  fara  a  produce  depresie  mioeardicil.  in 
absenta  mecanismelor  compensatorii  nervos 
simpatice.  administrarea  liopentalului  poate  produce 
stocarea  sangelui  la  periferic.  urmata  de  scaderea 
debitului  cardiac  $i  a  tensiunii  artcnale.  Accste 
fenomcne  apar  in  special  la  pacientii  hipovolemici,  la 
care  hipotensiunca  dupa  barbiturice  poate  fi  severe. 

Administrarea  lenta  i.v.  a  liopentalului  permite 
acfiunea  mecanismelor  reflexe  compensatorii  $i 
reduce  hipotensiunea,  in  special  la  hipovolemici.  Se 
pare  ca  la  normovolemici  viteza  administiarii 
tiopentalului  nu  are  o  mare  iniluenta  asupra  scaderii 
tensiunii  arteriale. 

3.  Injeciarea  intraarterial  a.  De  obicei  este  interesata 
artera  brahiala  sau  artera  ulnarri  aberanta,  la  nivclul 
fosci  antecubitale.  I'acicntul  acuza,  de  obicei.  durere 
intensa,  cu  caracter  de  arsura,  care  trebuie  sa  impuna 
oprirea  administr2rii  substantei.  Durerea  poate  ft 
urmata  de  paloarea  antebrapilui  $i  mainii  $i  de  aparitia 
de  flictene  in  aceasta  regiune.  Injecrarea  intraarteriala 
a  tiopentalului  determina  vasoconstrictic  putcrnica 
prin  eliberarea  locala  de  noradrenalina.  La  aceasta  se 
adauga  formarca  de  crisiale  de  tiopental  in  arteriole 
urmata  de  reaejie  inflamaiorie  (arteritu).  Combinatiu 
dintre  tromboza  determinata  de  endarterita,  eliberarea 
de  ATP  din  entrocitele  lezate  $i  agregarea  trombocitara 
determina  formarca  dc  emboli  care  pot  cauza  ischemia 
•sail  gangrena  partiala  a  antebratului,  mainii  sau 
degetelor.  Leziunile  nu  sunt  cauzate  de  pH  alcalin  al 
solu|iei  de  tiopental. 

In  aceste  conditii,  acul  sc  lasa  pe  loc  !?i  se  adminis- 
treaza  un  vasodihilaluj  (ex.  papaverina  20 
Blocajul  ganglionului  stelat  sau  al  plexului  brahial 
poate  reduce  spasmul  arterial.  Se  mai  adminis- 
treaza  heparina  i.v.  $i  anticoagulame  oraJe_dupa 
operatic.  Riscul  le/.iunilor  ischemice  secundare  in- 
jectarii  intraarteriale  este  mult  mai  marc  la  folosirea 
solutiei  5%,  motiv  pentru  care  aceasta  concentratie 
trebuie  evitata. 


Jj  Necroza  tisulara  locala.  Aceasta  apare  ca  urmare 
a  injectarii  perivenoase.  Nervul  median  poate  fi  lezat 
la  extravazarea  tiopentalului  in  fosa  antecubitala; 
astfel  ca  administrarea  sa  in  aceastd  zonS  nu  este  cc 
incurajat.  La  injeetarea  perivenoasa,  acul  trebuie  lasat 
pe  loc  $i  pe  accst  ac  sc  va  injccta  hialuronidaza. 
Leziunile  tisulare  sunt  mai  accentuate  in  cazul  iolosirii 
solutiei  5%. 

X  Spasmul  laringian.  Cauzele  sale  au  lost  discutatc 
mai  sus  ?i  constau  in  manopere  executate  in  anestezie 
superficiala. 

Q  Bronhospasmul.  Rar  mtalnit,  poate  fi  precipitat  la 
pacientii  astmatici,  inirucat  tiopentalul  create  tonusul 
musculaturii  bron§ice. 

Reaciii  aiergice.  Pot  varia  de  la  rash-ul  cutanat 
pantl  la  reaciii  unafilactiee  severe,  acesiea  din  unnti  fi- 
ind  rare  (aprox.l  la  30000),  freevent  la  pacientii  ato- 
pici  care  au  mai  primit  bai*biturice  in  antecedente.  S-au 
inrcgislrat,  dc  ascmcnca,  $i  rcactii  anafilactoidc.  Tra- 
tamentul  acestor  reaefii  trebuie  sa  fie  extrem  de  prompt 
$i  agresiv.  inclusiv  administrarea  de  adrenalina  i.v. 

£  TrombofJehita.  Este  rclativ  rani  la  folosirea  solutiei 
2,5%  $i  sc  produce  probabil  tot  datorita  depuncrii 
cristalelor  barbiturice  in  peretii  vendor. 

(j  Afectarea  fitnepei  neutrofllelor  La  concentratii 
care  determina  efecte  clinicc.  tiopentalul,  ca  $i 
midazolarrml,  altcrcaza  funcxiile  neutrofilelor.  fapt  care 
poate  favoriza  infcctiile  bactcricnc. 

Indicat'd 

A  Indue jia  anesteziei.  Din  acest  punct  de  vedere, 
liopentaiul  ramanc  ccl  mai  utilizat  agent  de  mduc|ie. 
Nu  trebuie  uitatc  Tusa  situa(iilc  care  impun  precaupi 
in  adminislraica  sa:  bolnavii  hipovolemici,  $ocati  etc. 

Menfinerea  a/iesteziei.  Tiopentalul  este  dcstinat 
procedurilor  scurte.  deoarece  la  repetarea  dozelor  apare 
fenomenul  de  cumulare. 

3  Tratamentul  slaiusului  epileptic ,  cand  alti  agenti 
anticonvulsivanp  au  e$uat. 

>/  Red itc area  presiimii  intrucraniene . 

Contrail i  dicafii 

t ,  Rcacfii  de  h ip er sens ibilitate  anterioare.  A$a  cum 
s-a  arltat,  reacpile  aiergice  la  tiopental,  de$i  rare,  pot 
fi  extrem  de  severe. 

-sf.  Pacientul  cu  porfirie 

3*  Ohstrucfia  cailor  respirator'll.  Inducpa  i.v.  cu  tio- 
pcntal  nu  se  va  alcge  daca  sc  anticipeaza  dificultat'  >n 
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menpnerea  c£ii  aericne:  epiglotita,  tumori  orale  sau 
faringiene  ere. 

Precaufii 

Tiopcntalul  se  va  administra  cu  precaufie  in 
urmatoarelc  situa(ii: 

f,  Bn l He  cardiovasculare:  pacicnjii  hipovolemici, 
cei  cu  afectiuni  miocardice,  stenozc  valvulare  sau 
pericarditS  consrrictiva  pentru  riscul  dc  hipotensiune. 
Totu§i,  administrat  cu  multa  precautie,  tiopentalui 
poate  fi  lipsit  de  rise  §i  la  aceasta  caiegorie  de  pacicnfi. 
J.  Afectiuni  hepatice  severe,  deoarcce  rcducerea 
legarii  de  proteine  determine  concentrajii  crescute  ale 
medicamemului  liber. 

3-  Afectiuni  renale.  In  insuficienta  renala  cronica 
legarea  de  proteine  poate  fi  redusa,  dar  eliminarea  nu 
este  alterat!  Ca  $i  in  cazul  afecjiunilor  hepatice,  doza 
administrate  poate  fi  normals,  dacS  administrarea  se 
va  face  lent. 

*1.  Afectiuni  musculare.  Depresia  respiratorie  este 
exageratS  lapacienfii  cu  miastenia  gravis  sau  distrofie 
miotonic! 

5‘  Reduce rea  ratei  metabolice.  Pacicnpi  care  prezinta 
mixedem  sunt,  in  mod  special,  sensibili  la  aejiunea 
tiopentalului. 

V*  Obsteirica.  In  aceste  condijii,  doza  administrata 
trebuie  S3  fic  suficicnta  pentru  a  avea  certitudinea  unci 
anestezii  adeevate  a  mamei.  Doze  excesive  pot  insS 
determina  depresia  respiratorie  sau  cardiovasculare  la 
far 

1  Anesteziu  in  chirurgia  ambulatorie.  De$i  rapid! 
trezirea  este  prclungirs  in  comparable  cu  alp  agenji 
anestezici  (ex.  propofol).  Eliminarea  lenta  a 
tiopentalului  poate  determina  somnolent  pana  la  24- 
36  de  ore,  fapt  care  are  implicapi  in  capacitatca  de  a 
conduce  automobilul  sau  a  manipula  aparatura.  Tot 
in  aceasta  perioadil  sunt  potentate  efectele  alcoolului 
sau  ale  sedativelor. 

Tiopentalui  sc  va  administra  cu  precaujie  la  varstc 
extreme,  la  pacientul  cu  astm  bron$ic  sau  insuficien|a 
corticosuprarenaliana. 

[metqh  exita  CuLsonjc] 

Propriety (i  fizico-chimice 

Este  un  oxibarbituric  metilat,  utilizat  clinic  sub 
forma  de  sare  sodicl  In  structure  sa  chimica  exista  2 


atomi  de  carbon  asimetnei,  ceea  ce  determine  existenta 
a  2  pcrcchi  de  enantiomeri.  Enantiomerul  u  este  utilizat 
clinic.  0-cnantiomerii  au,  de  asemenea,  proprietafi 
hipnotice,  dar  produc  mi$cari  involuntare  excesive  $i 
convulsii. 

Este  prezent  sub  forma  de  pulbere  alba  in  amestec 
cu  6%  carbonat  dc  sodiu  anhidru.  Solutia  1  %  rezultata 
prin  diluare  ( 1 0  mg/ml)  are  un  pH  de  1 1 ,1  $i  un  pKa  de 
7,9.  Solutia  este  stabila  pentru  24  de  ore. 

Farmacocineticfi 

Volumul  de  distribute  este  similar  cu  al 
tiopentalului.  Tl/2  de  eliminare  este  mai  scurt,  intre 
2,4-4  ore  dupa  divert  autori.  Metabolismul  cstc 
hepatic  §i  fraefia  de  extraefie  hcpatica  este  de 
aproximativ  0,5%.  Clcarancc-ul  hepatic  al 
metohexitalului  este  de  3-4  ori  mai  mare  decat  al 
tiopentalului.  Calca  principal^  de  metabolizare  este 
oxidarca  lanfului  lateral  cu  forinarea  unui  metabolit 
inactiv.  Legarea  de  proteinele  piasmaticc  apare  in 
proportie  similara  la  metohexital  $i  tiopenta!  $i  este 
de  aproximativ  75%,  in  special  de  albumine  pentru 
metohexital. 

Farmacologie  clinica 

Sistemul  nervos  central 

Mctohexitalul  produce  modificSri  ale  EEC  in  maniera 
similara  cu  alte  barbiturice.  Incidcnfa  fenomenelor 
excitatorii  la  mduepe  este  relativ  mare,  de  pana  la  35%, 
incident  care  scade  la  pacientii  premedica(i.  Mi§c5rile 
excitatorii  nu  sunt  insotite  de  modi f lean  ale  E EG.  Totu$i, 
activitatea  anticonvulsi-vanta  a  metohexitalului  nu  este 
clar  definita:  el  are  proprietap  anticonvulsivante  ca  §i 
alte  barbiturice,  dars-au  raportatjji  convulsii  la  pacientii 
cu  EEG  anterior  normal*!  Metohcxitalul  nu  este 
recomandat  la  pacientii  cu  istoric  de  epilepsie.  Hipnoza 
se  produce,  in  general,  dupa  15-30  secunde  de  la 
administrarea  i.v.,  iar  trezirea  apare  mai  repede 
comparativ  cu  tiopentalui,  survenind  dupa  2-3  minute. 
Senzajia  de  somnolent  poate  persista  insS  cateva  ore, 
ceea  ce  face  ca  mctohexitalul  sa  nu  fie  adeevat 
pacicnplor  din  chirurgia  ambulatorie. 

Aparatul  cardiovascular 
Metohexitalul  are  un  efect  mai  pu;in  marcat  asupra 
TA  decat  tiopentalui.  Inducpa  este  asociata  cu  scaderea 
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TA  dc  aproximativ  10%  $i  o  cre$tere  compcnsatoric  a 
frccvcnpci  dc  10-20%.  Aceste  modificari  sunt  in 
principal  rezultatul  scaderii  rezistenfei  vasculare 
pcriferice  $i  rcspectiv  scaderea  activi tap i  baro- 
receptorilor.  Acestc  cfecte  se  men|in  §i  in  cursul 
pcrfuziei  continue  cu  metohexital. 

Aparatul  respirator 

Efectul  deprimant  respirator  al  metohexitalului  este 
similar  cu  al  tiopentalului.  AceastiS  depresieestedozaj- 
dependentS,  pana  la  apnee  de  scurtS  durata.  Incidenta 
apneei  este  mai  redusa  decat  in  cazul  tiopentalului. 
Incidenta  allor  efecte  respiratorii  ca  tusea,  sui’liitul  si 
laringospasmul  este  mai  mare  decat  cu  alti  agenfi  $i 
pot  ap&rea  I*T2T)-50%  din  pacienti. 

Alte  sisteme 

Efectele  hepatice  §i  renale  sunt  similarc  cu  ale 
tiopentalului.  Mctohexitalul  declan§cazS  atacul  de 
porfirie  acuta  intermitcnta. 

Efecte  sec  undo  re 

Reactiilealergice  sunt  rare.  Durerea  la  injectareapa- 
re  la  18-40%  din  pacienti  $i  depinde  de  locul  injectarii, 
dar  tromboflebita  este  rara.  Efectele  excitatorii 
mi$c&rile  spontane  apar  la  aproximativ  35%  din  pacienti. 

Duzaj 

Mctohexitalul  este  folosit  in  special  ca  solupe  1%, 
iar  doza  standard  de  induefie  este  dc  1-1,5  mg/kg.  Ca 
§i  in  cazul  tiopentalului,  doza  este  crescuta  la  copii  §i 
scazuta  la  varstnici.  Mctohexitalul  a  fost  folosit  $i 
pentru  mcnpnerca  anesteziei  prin  bolusuri  intermitente 
sau  perfuzie  continua  pentru  manopere  de  scurta 
durata.  Trcbuic  pnut  cont  ca  poate  sa  apara  fenomenul 
de  cumularc  la  administrarca  unci  doze  totalc  de  600 
mg  sau  la  o  perfuzie  continue  peste  2  ore. 

Indicafii  f  ^ 

Inductia  anesteziei,  tn  terapia  electroconvulsivanta 
ntru  proceduri  de  scurta  durata. 

Con  train  dicatii 

Similare  cu  ale  tiopentalulului.  In  plus,  nu  este 
recomandat  la  pacienfii  cu  istoric  dc  epilepsie. 

AGENTI  DE  LNDUCTIE  NON- 
BARB1TURICI 


Derivat  de  fenol.  a  fost  identificat  ca  potential  agent 


ancstezic  in  1980  §i  introdus  in  practic5  in  1986. 

Structura  chimica 

2,6-Di-izopropilfcnol 

Proprietati  fizice  §i  prezentare 

Propofolul  are  o  mare  liposolubilitatc  §i  o  foarte 
redusa  hidrosolubilitate.  Initial  formulat  in 
CremophorEL,  a  determinat  o  destul  de  mare  incidenta 
a  reaciiilor  anafilactoide  $i  de  eliberare  a  histaminei, 
ceca  ce  a  determinat  prepararea  sa  ulterioara  intr-o 
emulsic  alba,  apoasa,  conpnand  ulei  de  soia  $i  fosfatida 
de  ou  purificata.  Eiolele  contin  200mg  in  20  ml  (10 
rng/rnl),  iar  flacoanele  50  sau  100  ml  de  solupe  1% 
sau,  mai  nou,  2%. 

Mecanism  de  acfiune 

Se  presupunc  cS  propofolul  i$i  exercita  efectele 
sedativ-hipnoticc  prin  interacpunc  cu  GABA, 
principalul  neurotrasmi{ator  inhibitor  la  nivelul  SNC. 
Interactiunea  dintre  propofol  §i  componcntclc 
specifice  ale  receptorului  GABA  A  detennina  scaderea 
ratei  de  disociere  a  GABA  de  pe  receptori,  crescand 
durata  deschiderii  canalului  de  clor  cu  hiperpolari- 
zarea  consecutive  a  membranci  neuronale. 

Fa  rmacoci  n  etica 

Distribu|ia  este  rapida,  iar  concentratia  sanguina, 
dup5  o  injectare  in  bolus,  scade  exponential. 
Clearance-ul  plasmatic  este  mai  mare  decat  acela 
corespunzator  unui  metabolism  exclusiv  hepatic,  ceea 
ce  duce  la  ipoteza  unor  cai  dc  metabolizarc  extra- 
hepatica  (posibil  pulmonara).  Mctabolipi  propo- 
folului  (in  special  glicuronidul)  se  elimina  pe  cale 
renala  $i  numai  0,3%  se  elimina  neinodificat.  Tl/2  de 
eliminare  este  de  0,5- 1,5  ore  dar  Tl/2  dependent  de 
context  pentru  perfuziile  cu  propofol  pan&  la  8  ore  este 
sub  40  dc  minute.  Datorit£  clearance-ului  metabolic 
rapid  al  propofolului,T/2  dependent  dc  context  nu  este 
influentat  de  durata  perfuziei.  La  oprirea  perfuziei, 
scaderea  concentratiei  plasmatiee  nu  este  intarziata, 
intrucat  pesuturile  nu  mai  livreaza  propofol  prin 
redistribute.  Distribu|ia  ?i  clearcnce-ul  propofolului 
sunt  alteratc  dc  administrarca  concomitentS  a 
fentanylului.  Eliminarca  sa  ramane  constant^  chiar  dupa 
administrarca  timp  dc  cateva  zilc.  Ciroza  hcpaticS  ^i 
i nsuficienta  rena!5  mi  modi fi ca  c l e a ra n ce- uj 
propofol  uluf 
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Farmacologie  clinica 

Sistemul  ttervos  central 

Anestezia  este  indusa  in  20-40  sccundc  de  la 
administrarea  i.v.  la  adulfii  sanato$i.  Du  pa  adminis- 
trarca  de  propofol,  disparitia  reflexului  ciliar  folosita 
ea  semn  al  pierderii  con$tienlei  in  cazul  barbituricclor 
estc  u$or  jnlarziata.  de  aceea.  in  cazul  propofolului, 
un  semn  clinic  mai  util_ca_i£idicator  al  hipnozei  estc 
fnerderea~contaetului  verbal.  Propofolul  scade 
consumul  de  Q«,  metabolic,  fluxuf  sanguin  cerebraf$S 
presivmca  intracraniana.  Doze  niari  de  propofof  pot 
insa  defermina  scaderea  presiunii  de  perfiizie  cerebrals 
datorita  scaderii  marcate  a  TA.  Autoreglarea  circulafiei 
cerebrale  $ireglarea  iluxului  sanguin  cerebral  in  functie 
de  presiunca  parp'ala  a  C02  nu  sunt  afectate  de 
administrarea  dc  propofol.  Dupa  administrarea  de 
propofol,  frecven{a  EEG  scade,  iar  amplitudinea 
unde  lor  create,  la  fel  ca  in  cazul  administrarii  dc 
tiopemal.  De  asemenea,  propofolul  determine  reducerea 
componentei  precoce  a  poteniialelor  cvocate 
somatosenzorial  §i  motor,  dar  nu  influenteaza 
componenta  precocc  a  potentialelor  evocate  auditiv. 
Propofolul  reduce  durata  convulsiilor  detenninate  dc 
icrapia  clectroconvulsivantS.  Cu  toatc  accstea,  exista 
observatii  privind  apari|ia  convulsiilor  dupa  propofol, 
lucru  care  impunc  administrarea  cu  pruden^a  a  acestuia 
la  cpilcptici.  Propofolul  are  $i  efect  protector  cerebral, 
accsta  reducand  riscul  $i  amplitudinea  lezlunilor 
neuronale  consecutive  ischemiei,  prin  reducerea 
neccsarului  de  02  metabolic.  Acelagi  efect  protector 
se  inregistreaza  in  cazul  imcrvcnnilor  neurochi- 
rurgicalc  cu  clinari  vasculare. 

Trezirea  esterapida  si  efcctele  secundare  la  trezire 
sunt  minime. 

Aparalul  cartliu -vascular 

La  pacientii  sanato§:,  dupa  administrarea  de 
propofol,  tensiunea  artenala  scade  in  proportie  mai 
mare  decat  dupa  tiopcntal,  scaderea  cel  mai  freevent 
raportata  fiind  dc  15-20%  din  valorile  preanestezice. 
AceastS  sender  c  a  tension  ii  arterial e  poate  ajunge  la 
40%  in  special  la  pacientii  hipovolemici,  hipertensivi 
sau  la  administrarea  rapida.  Hipotensiunea  poate  fi 
considerabil  redusa  prin  administrarea  ienta  sau  in 
perfuzic  continua  pe  durata  inductiei  >i  prin  folosirea 
pierdcrii  contactului  verbal  ca  indicator  al  atingerii 
stadiului  de  anestezie. 


Mecanismclc  producerii  hiporensiunii  sunt 
vasodilatatia  care  se  datoreaza  in  special  inhibitiei 
fibre  lor  vasoconstrictoare  sinipaticc,  dar  $i  efectului 
de  blocare  a  canalelor  de  calciu  de  tip  a.  Efectul  inoirop 
negativ  este  minim  $i  so  datoreaza  scaderii  caiciului 
intracelular  prin  inhibijia  influxului  transsarcolemal 
de  calciu. 

Modificclrile  freevenfei  cardiace  sunt  adesea 
minime,  cu  tendinta  la  bradicardie.  S-au  raportat  insa 
51  bradicardii  severe  $i  chiar  asistolie  dupa  inductia 
cu  propotol,  ceea  ce  inipune  administrarea  de 
antieolinergicc  la  pacientii  la  care  este  posibila 
stimularea  vagala. 

Raspunsul  presor  la  intubatie  este  mult  mai 
atenuat  in  cazul  propofolului  dccat  in  cazul 
tiopentalului.  De  asemcnea,  propofolul  atenucaza 
raspunsul  hipertensiv  la  plasarea  m3$tii  laringicne. 
fiind  agentul  de  elec|ic  in  acest  caz. 

Efectul  depresor  cardiovascular  este  augmcnlat  dp 
prcmedicatic  sau  asocierea  de  opioide. 

Aparalul  respirator 

Dupa  induejia  cu  propofol,  apneea  apare  la 
aproximativ  25-35%  din  pacienti  $i  este  de  durata  mai 
iunga  dccat  in  cazul  tiopentalului.  in  cursul  injectarii, 
volumul  curcnt  scade .  iar  freeventa  respiratorie  create 
comparativ  cu  starea  de  veghe.  Raspunsul  ventilatici 
la  C02  este  mult  diminuat.  Ac  easts  depresie  respiratorie 
este  mai  accentuala  la  asocierea  opioidelor  sau 
sedativclor. 

Propofolul  nu  afecteaza  tonusul  musculaturii 
bronsice,  iar  laringospasmul  este  extrem  de  rar.  Exista 
studii  care  au  raportat  producerea  bronhodilatafiei 
dupa  propofol  §i  scaderea  inciden|ci  whcezing-ului 
intraoperator  la  pacientii  cu  astm  bronze.  Suprimarea  \ 
refiexelor  laringicne  determina  o  incidents  scazuta  a ' 
tusei  sau  laringospasmului  la  insertia  ma$tii 
laringicne,  astfcl  incat  propofolul  este  agentul  dc 
eleefie  pentru  folosirea  ma?tii  laringienc. 

Aparatul  digestiv 

in  studiile  pe  animale,  propofolul  nu  are  efecte 
asupra  motilitatii  gastrointestinale.  Sludii  recente  au 
raportat .diminuarea  peristalticii  intestinal e  dupa 
administrarea  de  propofol,  probabii  prin  mecanismul 
de  blocare  a  canalelor  de  calciu. 

/ 'unctiile  h epato-renulu 

Funcpa  renalS  estc  temporar  diminuata,  dar  aceasta 
diminuare  este  mai  redusa  decat  cea  asociata  cu 
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tiopentalul.  Fluxul  sanguin  hepatic  estc  redus  prin 
reducerea  TA  $i  scaderca  debitului  cardiac.  Tcstclc 
funeponale  hepaticc  nu  sum  alterate  dupS 
administrarea  propofolului  in  perfuzie  continue  timp 
de  24  ore. 

InsuFicienja  rcnald  cronica  $i  ciroza  nu  modifica 
farmacocinetica  propofolului. 

Uterul  $i  placenta 

Propofolul  nu  afectcaza  tonusul  $i  contractile 
uterine  ?i  nu  create  pierderea  dc  sange  intraoperatorie 
In  dozele  folositc  pentru  inductie  determina  o  trezire 
mai  rapida  §1  reduce  mai  mult  decat  tiopentalul 
raspunsul  presor  la  intubape.  Dupa  unele  studii,  nou- 
nascupi  din  cezarienele  la  care  inductia  s-a  lacut  cu 
propofol  au  un  scor  APGAR  mai  mic,  de§i  in  general, 
se  aprcciaza  ca  acesta  nu  depriina  nou-nascutul  mai 
mult  dccat  tiopentalul. 

Efecte  endocrine 

Propofolul  nu  are  cfccte  importante  asupra  funepei 
adrenocorticale.  Dupa  30  minute  de  anestezie  cu 
propofol,  cortizolul  plasmatic  scade.  iar  la  3  ore  dup3 
induepe  acesta  revine  sau  dep3§e^te  valoarea  initiate. 
Indiferemde  durata  administrfirii,  propofolul  nu  inhibfl 
raspunsul  corti  cosuprarenalei  laACTH. 

Presiunea  intraoculard 

Propofolul  reduce  semnificativ  presiunea 
intraocular^  imediat  dupa  administrare.  reduccre  care 
sc  menpne  §i  in  cursul  intubatici. 

Proprietati  antioxidunte 
Propofolul  are  proprietap  antioxidante  putemice. 
similare  cu  celc  ale  vitaminei  E.  Aecsta  rcactioneaza 
cu  radicalii  lipidici  peroxil  §i  peroxinitrit,  fonnand 
compu$i  stabili,  care  nu  mai  degradeaza  membranele 
^  celulare.  in  acest  fel  se  poate  explica,  cel  pupn  partial. 
efcctul  ncuroprotcctor  a!  propofolului.  De  asemenca. 
acest  efect  ar  putca  11  util  la  pacientii  cu  ARDS. 

Doze  $i  administrare 
La  adulpi  tincri,  nepremedicati,  doza  pentru 
induccrea  anesteziei  este  de  1,5-2. 5  mg/kg.  Doza  se 
va  reduce  la  varstniei,  la  care  se  administreaza  o  doza 
initiala  de  1,25  mg/kg  $i  ulterior  sc  pot  administra 
doze  suplimentarc  de  10  mg  pana  la  pierderea 
cuno$tintei.  La  copii,  doza  este  mai  mare  de  3-3,5  mg/ 
\  kg.  Propofolul  nu  este  recomandat  copiilor  sub 
3  aiiT  - 


Efectclc  cardiovasculare  sunt  reduse  daca 
anestezicul  este  injectat  lent.  Dozele  prezentate  mai 
sus  se  reduc  in  cazul  pacientilor  premedicap.  Pentru 
sedare  in  cursul  anesteziei  regionale  sau  endoscopiei 
dozele  sunt  de  l, 5-4, 5  mg/kg/h.  Doze  de  paniS  la  15 
mg/kg/ora  sunt  nccesarc  pentru  a  suplimenta 
amestecu!  N-,0/0,  in  vederea  atingerii  anesteziei 
chirurgicale,  doze  care  pot  fi  reduse  substantial  la 
adaugarea  de  opioide,  ele  putand  ii  cuprinse  in  aceasta 
situatie  intre  6-10  mg/kg/ora. 

Efecte  secondare 

/  Depresia  respiratorie.  Apneea  este  mai  freevem 
intalnita  $i  de  mai  lunga  durata  decat  dupa 
administrarea  barbituricelor.  Durata  ei  dcpmde  dc 
prcmcdicape,  viteza  administrarii,  doza  $i  administrarea 
eoncomitema  de  opioide. 

Depresia  cardiovasculard.  Cu  exceptia 
adminisir&rii  foarte  lente,  depresia  cardiovaseulara 
dupa  un  bolus  de  propofol  este  mai  mare  decat  dupa 
un  bolus  de  tiopental.  Aceasta  depresie  poate 
determina  hipotensiune  marcata  la  pacientii 
hipovolemici  sau  hipertensivi  s?i  la  cci  cardiaci. 
Depresia  cardiovaseulara  este  modcsta  la  administrarea 
lenta  sau  in  perfiizie. 

0-  Fenomene  exciiaiorii  la  inductie  Sunt  mai 
freevente  decat  dupa  tiopental,  dar  mai  rare  decat  dupa 
metohexital.  freevenja  de  aparipe  fiind  de  14%. 
Referitor  la  acest  efect  secundar.  parerite  sunt  impartite 
in  lilcratura:  cxista  studii  care  suspn  etectul 
anticonvulsivant  al  propofolului  ?i  observa|ii  care 
descriu  aparipa  de  convulsii  de  mioclonii  asociare 
cu  mcningism  dupa  administrarea  de  propofol. 

't  £fecte  secundare  fa  irezire.  Propofolul  este 
eunoscut  in  a  determina  vise  intraanestezice.  a  caror 
aparipe  se  face  cu  o  freevenja  dc  pana  la  43%,  de  cele 
mai  multe  on  fund  apreciate  ca  placute.  Prcmedicapa 
cu  opioide  sau  midazolam  scade  incidenfa  viselor. 
Propofolul  determina,  de  asemenca,  »  stare  de  bum! 
dispozipe  care  po ate  tluro  la  dencmlr.ma. 

; .  Durerea  la  injeciare.  Apare  la  pana  la  40%  din  pa- 
cienp.  Aceasta  incidents  este  redusa  daca  locul  injec- 
tarii  este  o  vena  de  calibru  mare  sau  daca  se  adminis¬ 
treaza  10  nur  Xilinii  1%  inainte  sau  concomitent  cu 
propofolul.  La  injectarea  intraarteriala  accidentals 
apare  durere  intense,  darnu  §i  spasm  vascular  $i  leziuni 
cndoteliale,  spre  dcosebire  de  tiopental. 
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G  ■  R&tcfiiie  alcrgice.  Rash-ul  cutanat  poate  aparea 
ocazional.  S-au  raportat  §i  reactii  anafilactoide,  darnu 
mai  frecvcnt  decat  dupa  tiopencal. 

•  Proliferarea  bacterian3.  Propofolul  favorizeaza 
cre§terea  de  E.  Coli  $i  Ps.  aeruginosa,  motiv  pentru 
care  manipularea  sa  trebuie  facuta  in  condi{ii  de  strict 
asepsie,  iar  fiolelc  deschise  trebuie  utilizate  in  maxim 
6  ore. 

Indicatii 

I .  Inducfia  anesteziei 

Doza de  induepe este, a$a cum  s-a aratat, de  i, 5-2,5 
mg/kg  la  adulfii  san£to?i,  doza  care  determine  nivele 
sanguine  dc  propofol  intre  2-6  mg/ml.  Trezirea  aparc 
cand  nivelul  plasmatic  este  de  1-1,5  mg/ml.  Propofolul 
este  indicat  in  special  cand  se  dorc$tc  o  trezirc  rapida. 
De§i  la  2  ore  de  la  inductfe  par  sa  nu  cxiste  diferente  din 
punct  de  vedere  af  funcpilor  psiho-motorii  intre 
propofol  §i  tiopental,  prima  categorie  de  bolnavi  nu 
prezintS  somnolenta  in  urmatoarele  12  ore  de  la 
anestezie.  Aceasta  trezire  rapida  poate  create  risen  I  de 
awareness  in  cursul  intubapei  iraheale  dupa 
administrarea  miorelaxantelor  nedepolarizante,  cu 
exceppa  folosirii  concomitente  a  agentilor  inhalatori. 
Datorita  calitatilor  trezirii,  propofolul  este  agcnml 
anestezie  cel  mai  indicat  pentru  anestezia  in  ambulator. 

Sedurea  intravenoasd 

£  Propofolul  a  fost  folosit  eu  succes  pentru  sedare  in 
cursul  tehnicilor  de  anestezie  regional  $i  in  cursul 
manoperelor  endoscopice.  Aceasta  se  datoreaza 
timpului  scurt  de  injumatatire  dependent  de  context, 
chiar  dupS  perioade  lungi  de  administrare  continua. 
Trebuie  precizat  ca,  in  cursul  sedarii,  controlul  caii 
aenene  se  poate  pierde  in  orice  moment,  motiv  pentru 
care  pacientii  trebuie  supraveghcati  de  catrc  anestezist, 
iar  echipamentul  corespunzator  trebuie  sa  fie  la 
indemana.  Sedarea  cu  propofol  este  urmata  de  o  trezire 
prompta,  far3  sedare  rcziduaia  §i  cu  o  incident  foarte 
scSzutS  a  gre|urilor  $i  varsaturilor. 

3  Anestezia  intravenoasd  tot  aid 

Propofolul  este  cel  mai  potrivit  agent  existent  in 
acest  scop,  tinand  cont  de  lipsa  fenomenelor  de 
cumulate  la  administrarea  prelungita  §j  de  trezirea 
rapids. 


Tchnicile  de  T1 VA  $i  mai  noi,  de  TCI  ('‘target  con¬ 
trolled  ]nfusion,,)  §i  de  close-loop  care  permit 
mentinerea  unui  nive!  circulant  eficient  dc  propofol,  au 
redus  considerabil,  pe  dc  o  parte,  cfectele  secundare 
de  depresie  cardiovascular^  la  injectarea  unor  doze 
excesivc  $i,  pe  de  alta  parte,  incidenta  fenomenelor  de 
awareness  atribuite  acestui  tip  de  anestezie. 

^  Sedurea  in  terupia  intensivd 

Propofolul  poate  fi  folosit  cu  succes  pentru  sedarea 
timp  de  cateva  zile  a  pacienplor  din  terapie  intensiva. 
Nivelul  de  sedare,  in  acest  caz  este  u$or  de  controlat, 
iar  trezirea  este  rapida. 

5-  Folosirea  md$tii  laringiene 

Datorita  calitaplor  induejiei  §i  a  suprimSrii 
reflexclor  laringiene,  propofolul  este  agentul  dc 
induejie  ideal  pentru  folosirea  m2§tii  laringiene. 

S-au  raportat  in  literatura  cazuri  in  care  propofolul 
s-a  folosit  cu  succes  lapacienpi  cu  hipertennie  malignS 
^ijnyastenia  gravis  (O’Flaherty  1992,7^  cRehzie  1 992) 
?i  la  pacientii  cu  porfirie  acuta  intermitenta,  de$i  la 
ace§tia  din  urma  se  inregistreaza  cre§terea 
porfobilinogenului  in  perioada  postoperatorie.  fara 
corespondent  clinic. 
r 

(a  Efectele  antiemeticc 

Incidenta  gre|urilor,  varsaturilor  postanestezice 
dupa  propolol  este  de  2-3%.  Mai  mult,  exista  tot  mai 
multe  studii  care  testeaza  efectul  antiemetic  a! 
propofolului  la  doze  subhipnotice.  lucru  care  l-arputea 
face  util  in  combatcrea  grefurilor  $i  varsaturilor  dupa 
chimioterapic.  !n  postoperator,  dozele  folosite  sunt  de 
10-15  mg  i.v.  repetat  sau  de  10  pg/kg/min  in 
administrarea  continua.  Mceanismul  acestui  efect  este 
inca  necunoscut,  insa  se  presupune  o  inhibijic  a 
centrilor  subcoiticali,  inclusiv  cel  al  vomei. 

^  Efectul  antipruriginos 

Reprezintd  alta  indicate  terapeutica  nonhipnoticS 
a  propofolului.  In  doze  de  10  nig  i.v.,  propofolul  este 
eficient  in  combaterea  pruritului  determinat  de 
administrarea  opioidclor,  in  anestezia  regionala  spinala 
sau  din  colestaza.  Mai  mult,  administrarea  acestuia 
nu  afecteaza  calitatea  analgeziei.  Mecanismul  de 
producere  al  acestui  efect  pare  $S  fie  depresia  activity 
maduvei  spinarii,  dat  fiind  faptul  ca  administrarea 
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opioidelor  la  nivel  spinal  produce  pruril  prin  stimularca 
activitapi  unor  centri  medulari. 

Contraindicafii  . 

f  t  Obstructia  eaii  aeriene  §i  hipersensibilitalea 
cunoscuta  la  aceasta  subscanfa  sau()alcrgia  alimentary 
‘la  on  constitute,  probabil,  singurel^contraindicapi.  In 
prezent,  propofol ul  nil  este  indicat  pentm  sedarea 
indelungata  a  copiiilor  In  terapie  jntensiva,  din  cauza 
ra  porta  rif  uiior  icacjii  adverse. (bra dicardie  severg 
etc.)!  *” 

Precautii 

Sunt  similare  celor  aratate  la  tiopental.  Ffcctele 
secundare  caracteristicc  fac  din  propofol  un  agent  mai 
pufin  indicat  pacienjilor  cu  afeepuni  cardiovasculare 
severe,  hipovolemici  etc,  cu  exceptia  administrSrii 
extrein  de  precaute  (doze  reduse.  administrare  foarte 
lentil  sau  in  perfuzie  continue  etc.) 

fETOMIDATUL  1 

Proprietafi  fizico-chimice 

Formula  chimica  se  bazeaza  pc  un  nucleu  imidazolic 
(imidazol  carboxilat).  Estc  moderat  solubil  in  alcool  §i 
mai  putin  solubil  in  apa.  Pentru  utilizarc  clinica, 
etomidatul  estesolubilizatinpropilcnglicol  35%,ceca 
ce  determina  o  incidents  crescuta  a  durcrii  la  injcctarc. 
Solupa  arc  un  pi  I  dc  8, 1  $i  un  pKa  dc  4,1 . 

Farmacocinetica 

Etomidatul  sc  redistribuie  rapid  in  organism,  ceea 
ce  contribuic  la  trezirca  rapid#.  Aproximativ  75% 
circula  legat  de  protcincle  plasmatice,  in  special  de 
albuminc.  Este  metabolizat  prin  hidroliza  in  principal 
hepatica,  dar  §i  estcrazica  plasmatica,  tar  metabulitii 
suntexcrctati  prin  urina;  2%  este  eliminat  nemodificat 
prin  uriny.  Fracfia  dc  extraepe  hepatica  este  de  0,67. 
Timpul  de  injumatatirc  este  de  75  minute.  La  repetarea 
dozclor  cumularca  este  redusa.  Clearance-ul  ctomida- 
tului  este  de  5  ori  mai  mare  decat  cel  al  tiopentalului.  Ca 
urmarc  11/2  de  eliminare  este  §i  el  mai  scurt,  de  2-5  ore. 
Distribup'a  $i  clearance-ul  etomidatului  sunt  modificale 
daca  sc  administreaza  concomitent  fetuanyl. 

Farmacologie  clinica 

Sistemul  nervos  central 

Inductia  cu  etomidat  produce  un  pattern  LEG  simi¬ 
lar  cu  al  barbituricelor.  Etomidatul  pare  s#  aibS 


proprietati  anticonvulsivante  la  oameni,  dar 
adminislrarea  sa  poate  determina  mioclonii  $i 
modificari  epileptiformc  ale  EEG.  Mecanismul 
producem  mioclonii  lor  pare  sa  fie  dezinhibitia 
stnicturilorsubcorticale  care,  in  mod  nonnal,  suprirna 
activitatca  motoric  extrapiramidala.  Mi$carile  musculare 
involunlare  asociate  cu  etomidatul  nu  sunt  intotdeauna 
asociate  cu  modificari  ale  EEG.  Etomidatul  determina 
reducerea  presiunii  intracranienc.  a  ratei  metabo- 
lismului  cerebral  (cu_40%)_$i  a  fluxului  cerebral  (cu 
30%).  Se  presupune  ca  etomidatul,  la  fel  ca  benzo- 
diazepinele,  barbituricele  §i  propofolul,  produce 
depresia  SNC  prin  imermediul  augmented!  efectelor 
GABA. 

Aparatul  cardiovascular 

Dintre  agenpi  de  inductie  i.v.,  etomidatul  produce 
cele  mai  mici  modificari  hemodinamicc.  Inducpa 
anesteziei  determina  o  redueerc  a  TA  cu  5-10%,  cu  o 
modificare  similar#  a  dcbitului  cardiac  §i  a  rezistentci 
vasculare  periferic-c  §i  o  minima  modificare  a 
frecveniei  cardiace.  Fluxul  $i  perfuzia  coronarian#  sunt 
bine  menpnute.  Accste  modificari  apar,  de  asemenea, 
la  pacienpi  cu  afecfiiini  cardiovasculare,  ceea  cc  a 
dus  la  folosirea  etomidatului  la  acest  grup  dc  pacienti 
cardiaci,  precum  §i  la  pacientii  cu  rise  crcscut. 

Aparatul  respirator 

Etomidatul  produce  depresie  respiraiorie  mai  putin 
exprimati  $i  mai  pufin  free ventS  decafjn  cazul 
barbituricelor.  Inductia  anesteziei  produce  o  scSdere 
temporara  a  ffeeventei  respiratorii,  urinatS  ulterior  de 
create  re  a  acesteia  §i  scaderea  volumului  curent. 
Incidents  apneei  peste  30  secunde  este  de  20-30%. 
Tusea,  suuhitul  §i  laringospasmul  sunt  rare  Id  inductia 
cu  etomidat. 

Alte  ej’ecte 

Etomidatul  produce  inhibarca  funcfici  adre- 
nocorticale,  prin  inhibarca  activitafii  enzimelor  lip 
§i  17  a  hidroxilaza.  Perfuzia  prelungitS  dc  etomi¬ 
dat  determina  reducerea  cortizolului  seric,  ce  nu 
mai  raspundc  la  administrarca  dc  hormon  adreno- 
corticotrofic. 

Etomidatul  nu  produce  modificari  ale  ftincfiilor 
hcpatica  §i  rcnala. 

Doze  §i  administrare 

O  doza  niedie  de  0,3  mg/kg  (0.2-0, 4  mg/kg)  este 
suficientS  pentru  inducerea  anesteziei.  Substanfa  se 
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va  administra,  pc  car  posibil,  Intr-o  vena  de  calibru  mare, 
pentru  rcducerea  ineidenjci  durerii  la  injeclarc. 

E facte  secundare 

Supresia siniezel de  conizol.  chiar  )a  adminisirarea 
in  bolus  unic. 

Jl .  Fenomenele  excitatorii.  In  cursul  inductiei  pot 
aparea  mi$cSri  involuntare,  moderate  sail  severe,  la 
pana  la  50%  din  pacienp.  Intr-un  stndiu  prezcntat  in 
literature,  aceste  efecte  excitatorii  au  a  pa  rut  la  pana  la 
87%  din  pacienti,  din  care  69%  au  fost  mioclonii. 
Activitatc  EEG  de  tip  excitalorapare  la  22%  dm  pacienti. 
Aceasta  incidenta  este  redusa  la  pacientii  premedicati 
cu  un  opioid  sau  benzodiazepine.  Premcdicapa  cu 
atropina  poatc  suprima  activitatca  EEG  de  tip  excitator. 
Tusea  $i  sughitul  apar  la  pana  la  10%  din  pacienti. 

3  Durerca  la  injectare.  Apare  la  pana  80%  din 
paeienp.  daca  sc  administreaza  Intr-o  vena  mica  $i  la 
mai  putin  de  10%  cand  sc  injecteaza  intr-o  venS  mare  in 
fosa  amecubitala.  Incidenta  cstc  redusa  §i  la 
adminisirarea  prealabila  sau  concomitenta  dc  xilina  1  % 
10  mg. 

•V  Greafa  $i  voma.  Incident  lor  cstc  de  aproximativ 
30%,  incidenta  care  crc§ie  la  asocicrea  cu  un  opioid,  $i 
care  esie  mult  mai  mare  decat  in  cazul  propofolului. 

)'  Efeciele  secundare  la  trezire.  Incidcnfa  agitatici 
severe  sau  a  deliriumului  in  cursul  trezirii  estc  mai  mar^ 
dupa  etomidat  decat  in  cazul  barbituricclor  sau' 
propofolului. 

Tromboza  venoasa  este  mai  free  vent  a  decat  dupa 
alti  agenp. 

Indicafii 

1  Inducpa  anesteziei.  Etomidatul  estc  adeevat  in 
special  pacicnfilorcu  afeefiuni  cardiovasculare  §i  la  cei 
hemodinamic  instabili.  unde  administrarea  sa  aduce 
avantajul  stabilitajii  cardiovasculare.  Incidenfa 
eliberarii  de  histamina  este  redusa,  lucru  care  il  face 
potrivit  pacientilorcu  alergii  cunoscute  sau  suspectate. 

Con  train dicatii 

f  -  administrare  prelungita  in  perfuzie  continua  sau 
reinjectari  repetate: 
ofc  •  -  obstruefia  caii  aerienc; 

3  -  porfine  acuta  intermitenta; 

-  insuficienta  adrenoeorticala. 


1  KETAMINAy 

Deri  vat  de  fenciclidina,  introdusin  praetica  in  1965 
$i  care  difera  dc  ceilalti  agenti  i.v.  prin  producerea 
anesteziei  disociative  §i  calitaple  analgcticc. 

Ketamina  estc  Inrudita  structural  cu  ciclohcxamina. 
Este  folositaca  amestec  racemic,  dar  forma  S  are  potenfa 
anesteziei  dc  3-5  ori  mai  marc  fafa  de  izomeru!  R  este 
deja  utilizata  clinic.  Este  hidro-solubila  $i  solubila  In 
alcool.  Ketamina  este  sintedzacS  sub  forma  de  pulbere 
alba  $i  este  disponibila  clinic  sub  forma  dc  solufic  clara 
cu  concentrajia  de  1%,  5%  sau  10%.  Solutia  are  un  pH 
de  3,5-5,5  $i  un  pK.a  de  7,5  trebuie  protejata  de  lumina. 

Farmacocineticd 

Varia[ia  concentrapei  plamatice  dupd  o  doz3  bolus 
este  cel  mai  binedescrisadeun  model  bicompartmiental. 
Timpul  delnjumatatire  este  de  2,5-4  ore.  Clearance-ul 
total  este  de  aproximativ  1200  ml/miii.  Ketamina  este 
metabolizata  hepatic,  iardupS  administrare  orala  are  o 
biodisponibilitate  de  16%.  Legarea  de  proteinele 
plasmatice  variaza  intre  20-50%.  iar  excrepa  se  face  prin 
urina  (90%).  Cailc  dc  mctaboliz.are  sunt  demetilarea, 
hidroxilarca,  deshidratarea  $i  conjugarea.  Cel  mai 
important  metabolit  este  produsul  demctilarii, 
norketamina.  Acesra  poseda  proprietati  hipnotice  $i 
probabil  analgeiice  (1/5-1/6  din  cele  ale  substanjei 
iniliale).  Norketamina  suporta  $i  ea  metabolizarca 
ulterioara,  sugerandu-se  ca  fenomenele  excitatorii  la 
trezire  pot  fi  determinate  de  ace$ti  metabolip. 

Mecanism  de  aetiune 

Efcctul  anestezie  al  ketaminei  estc  dublat  de  un 
putemic  efect  analgezic  in  doze  subanestezice.  Cele 
doua  efecte  pot  fi  mediate  prin  mecanisme  diferite. 
Ketamina  interaeponeaza  cu  reccptorii  N-mctil-D- 
aspartat  (NMDA),  receptorii  pentru  opioide, 
monoammergici,  muscarinici  si  canalele  de  calciu  voltaj- 
dependentc.  Kctamin?fnij)interacfioneaza  cu  receptorii 
GABA.  W 


Antagonizarea  NMDA.  Rcceptorul  NMDA. 
membru  al  familiei  receptorilor  pentru  glutamat  este 
un  exemplu  de  canal  ionic  cu  proprietati  exci- 
tatorii.  Ketamina  este  un  antagonist  necompetitiv  al 
canalului  de  calciu  cu  rol  de  receptor  NMDA.  in  plus, 
ketamina  reactioneaza  cu  locusul  pentru  fenciclidina  al 
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reccptomlui,  ambclc  mecanisme  ducand  la  inhibarea 
activitajii  rcceptorului  NMDA.  Aceasta  intcracliune 
este  stereospecificS,  izomerul  poziiiv  avand  cea  mai 
mare  afinitate. 

Receplorii  pentru  opioide  Se  pare  ca  ketamina 
intcractioncaza  cu  reccptorii  pentru  opioide  de  tip  p,  6, 

Exista  §i  studii  care  afirnui  caTetamma  este  an¬ 
tagonist  al  reeeptorilor  |i  $i  agonist  al  reeeptorilor  k. 

Receplorii  mon oamincrgici.  Actiunea  anrinocicep- 
tiva  a  ketaminei  poate  S3  implice  c3iie  desccndcntc 
monoaminergice  inhibitorii  ale  durerii. 

Receplorii  muscannici.  Anestezia  cu  ketamina  este 
partial  antagonizata  de  antieolinesterazice.  FaptuI  ca 
ketamina  produce  efecte  atnicolinergice  (delirium  la 
trezjre.  brunhodilatatie.  acfiune  simpaticomimeticft), 
sugereazft  un  posibil  efcct  antagonist  la  nivelul 
reeeptorilor  muscarinici. 

Farm  acologie  clinica 

Sistemul  nervos  centra l 

Ketamina  este  extrem  dc  lipososlubila.  Dupa 
injectare  i.v.  anestezia  este  indusa  in  30-60  secundc. 
O  doza  unica  i.v.  produce  picrderca  cuno§tintei  pentru 
10-15  minute  are  o  durata  de  actiune  de  15-25  min. 
Ketamina  este  doar  un  slab  hipnotic.  dar  produce 
putemica  analgezic  si  amnezic.  Actiunea  analgetica 
putemiea  se  produce  §i  la  concentratii  subanestezice, 
iar  amnezia  poate  persista  pana  la  o  ora  de  la 
recapatarea  con$tien(ei.  Ketamina  produce  anestezie 
disociativa,  in  care  pacientul  nu  rSspunde  la  stimuli i 
din  mediu  $i  la  durere,  fara  picrderca  aparenta  a 
constientei.  Acest  efect  apare  la  1  minut  dupa  injcctarea 
i.v.  $i  la  5  minute  dupa  administrarea  i.m.  Modificarile 
EEG  asociate  administrarii  de  ketamina  di fera  de  cele 
asociate  altor  agenti  anestezici  i.v.  §i  constau  in 
picrderca  ritmului  alfa  51  predominant  acti vit^tij 
theta.  S -a  observat  activitate  epileptiforma  in  sistemul 
talamic  $i  limbic,  dar  nu  §i  activitate  convulsive 
eorticala.  Rata  metabolismului  ?i  consumului  de  02 
cerebral  sunt  c  rescute  in  cateva  regiuni  ale  creienilui, 
iar  fluxul  sanguin  cerebral,  volumul  sanguin  cerebral  $i 
presiunea  intracranianfi  sunt  crescutc.  dc  asemenea. 

'Inducfia  este  lina,  dar  trezirea  poate  fi  insotita  de 
delirium  cu  agitatic  si  dezorientare.  Tot  la  trezire  §i  pe 
perioada  a  pan3  la  24  ore  dupa  trezire  se  pot  inregistra 
co$maruri  sau  halucinatii.  Incidents  deliriumului  $i  a 


halucinatiilor  se  poate  reduce  prin  evitarea  stimulSrii 
verbale  $i  tactile  a  pacientului  in  cursul  trezirii  sau 
prin  administrarea  concomitentS  de  opioide, 
butirofenone.  benzodiazepine  sau  fizostigmin&,  de§i 
viseleneplacute  pot  persista.  Cosmarurile  sunt  mai  rare 
la  copii  §i  la  varstnici.  *f C*1 AXX.  ' 

Efecte  neuroprotec toarc.  Avand  in  vedere  c3 
activarea  reeeptorilor  NMDA  a  fost  implicate  in 
leziunile  ccrobrale  ischemice,  efectul  de  antagonist  al 
reeeptorilor  NMDA  al  ketaminei  sugereaz5  un  posibil 
efcct  ncuroprotectiv  al  acestei  substanje,  care  ramane 
insa  de  dovedit. 

Apu  ratal  cardiovascular 

Dupa  administrarea  de  ketamina,  TA  create  cu  pana 
la  25%  ( 1 5-30%)  §i  r3mane  ridicata  pana  la  20  minute. 
Debitu!  cardiac  poate  create,  iar  consutnul  de  oxigen 
miocardic  este  crescut.  Sensibilitatea  miocardului  la 
adrenalins  este,  de  asemenea  crcscuta.  Frecventa 
cardiaca  $i  tensiunca  in  artera  pulmonara  sunt  ?i  ele 
crcscutc  in  proporfie  similara  cu  TA  sistemica.  Accste 
efecte  se  produc  prin  cre$terea  activitatii  simpatice  ca 
urmare  a  stimularii  directe  a  SNC.  Blocarea 
reeeptorilor  NMDA  ar  putea  produce  deprimarea 
reflexului  baroceptor  si  activarea  consecutiva  a 
sistcmului  nervos  simpatic.  S-a  constatat  crestcrea 
COIlCClltratiei  plasiliaticc  dc  .:nln»nttlina  nnra.trp- 

nalina  dupa  administrarea  i.v.  de  ketaminS.  Stimularea 
simpatica  maschcazd  efcctele  cardiacs  directe  inotrop 
negative  ale  ketaminei.  Kctamm^ny  se  va  folosi  la 
pacientii  cu  afectiuni  coronarienc  severe,  avand  in 
vederea  ca  produce  cre§terea  consumului  dc  07 
miocardic  $i  la  pacientii  cu  hipertensiune  puhno- 
nara. 

Aparatul  respirator 

in  absenta  premedica{iei  cu  opioide,  ketamina  nu 
produce  depresie  respiratorie.  Daca  anestezicul  este 
administrat  rapid  sau  s-a  inclus  un  opioid  in 
premedicape,  apneea  poate  sfi  aparS,  dar  este 
trecatoarc,  $i  respiratia  spontana  este  ulterior  bine 
conservata  §i  poate  Fi  chiar  stimulate,  dacS  nu  se 
administreazS  doze  excesive.  In  comparatie  cu  al|i 
1  agenti,  sunt  mentinute  reflexcle  faringiene  §i 
'  lariugiene  §i  permeabilitatea  c5ii  acriene.  Totu$i. 
prezenta  reflexelor  nu  poate  exclude  ncccsitatea 
masurilorde  precau tie  pentru  mentinerea  caii  acriene 
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$i  prevenirea  aspiratiei.  Ketamina  are  efect  bronho- 
dilatatpr  $i  a  fost  utilizata  cu  succes  la  bolnavii  cu  status 
astmaticus.  in  cursul  anesteziei  cu  ketamina,  salivatia 
este  stimulata,  §i,  in  special  la  copii,  cste  necesara 
administrarca  imui  antisialogog. 

Muscufatura  schele/ica 

Tonusul  muscular  estc,  de  obicei,  crescut.  Mi§c5ri 
spontane  pot  aparea,  dar  mi$c<iri  retlcxe  la  stimulii 
chirurgicali  sunt  cu  totul  exceptionale. 

Placenta  $i  a  ter  u  l 

Ketamina  traverseaza  rapid  bariera  placentei. 
Concentrapile  fetale  sunt  aproximativ  cgale  cu  cele 
ale  mamei. 

O  chiul 

Presiurea  intraoculara  create,  de§i  acest  efcct  cste 
adcsea  pasager.  Mi§carile  oculare  persista,  adesea,  in 
cursul  anesteziei. 

Alte  sis  feme 

Ketamina  nu  modifica  semniticativ  testele  dc 
laborator  ale  functiilor  hepatica  $i  renala.  Ketamina 
nu  elibereaza  histamina  §i  s-a  utilizat  tara  probleme  la 
bolnavii  cu  porfirie  §i  la  cei  susceptibili  de  hipcrtermic 

maligna. 

Dozuj  $/  administrare 

Ketamina  se  poate  administra  atat  i.xCcat  $i  i.m.  La 
adulti  doza  medic  de  inductie  este  de  2  mg'kg  i.v.  Pe 
cale  i.m.,  in  special  la  copii.  se  administreaza  5-10  mg;' 
kg.  La  unii  pacienp  pot  ft  necesare  doze  mai  mari:  la 
varstnici  $i  la  $ocafi  dozele  sunt  mai  mici. 
Administrarca  ancstczicului  trebuie  facuta  lent  nu 
produce  durere  la  injectare.  Reinjectarile  In  doza  de 
1-1,5  mg/kg  sunt  necesare  la  5-1 0  minute.  Mentinerea 
anesteziei  se  face  cu  doze  intre  20-40  gg/kg/min.,  iar 
analgczia  pierderea  cuno§tin|ei  cu  doze  intre  15- 
25  pg/kg/min. 

Com  bin  alia  d  intre  k  c  t  am  ma  $i  propofo  1  poate  fi_ 
folosita  pentru  anestezia  totals  intravenoasa,  aceastH 
combinatic  oferind  stabilitatc  hcmodinamieajj  eject e 
secundare  minime  la  trezire.  Exista  cateva  studii  in 
literature  privind  administrarca  ketaminei  in  spatitil 
peridural  in  doze  dc  4-30  mg,  urmata  de  analgezic 
postoeratorie  pana  la  24  de  ore.  De  asemenca, 
administrarca  ketaminei  pentru  analgezia  caudala  la 
copii  pare  sa  fie  eficienta. 


Reactii  secundare 

(  Delirui  la  trezire,  co$marurite  fi  halucinafiile. 
Trezirea  din  anestezia  cu  ketamina  poate  fi  asociata 
cu  halucinatii  vizuale,  auditive  $i  proprioceptive  care 
pot  progresa  pana  la  dclir.  Visele  §i  halucinauile  pot 
persista  pana  la  24  de  ore  dupa  anestezic.  Continutul 
viselor  este  in  general  morbid.  Delirui  de  trezire  pare 
sa  apara  secundar  deprimarii  coliculului  inferior  §i  al 
nucleului  geniculat  medial,  ceea  ce  produce 
interpretarea  eronata  a  stimulilor  auditivi  $i  vizuali. 

Incidenta  manifestfirilor  psihice  variaza  de  la  5  la 
30%  Factorii  care  cresc  aceasta  incidenta  sunt  varsta 
peste  15  ani,  sexul  feminin,  dozele  peste  2  mg/kg, 
afectiuni  psiliiatrice  anterioare.  Incidenta  scade  la 
ulilizarea  repetata  a  ketaminei. 

Prevenirea  delirului  la  trezire  se  poate  face  prin 
administrarea  benzodiazepinclor  in  premedicatie 
(midazolam)  cu  5  minute  inainte  de  injectarea 
ketaminei.  Asocierea  barbituricclor  sau  a  agenplor 
inhalatori  poate  reduce  incidenta  manifestarilor 
psihice.  in  schimb,  premedicatia  cu  atrophia  $i 
droperidol  cresc  incidenta  efectelor  secundare.  Se  pare  I 
ca  ?>i  discutarca  efectelor  secundare  $i  prevenirea  ‘ 
pacientului  asupra  acestora  la  vizita  prcancstezica  * 
diminueaza  mult  incidenta  delirului  la  trezire. 

Hipertensi unea  urteriald  fi  lahicanlia.  Aeestea  pot 
fi  excesive  la  unii  paciemi  §i  sunt  daunatoare  la 
pacientii  anterior  hipertensivi  $i  la  aceia  cu  ischemie 
miocardica.  Exista  insa  studii  in  literature  care  au 
raportat  utilizarea  ketaminei  impreuna  cu  diazepam, 
midazolam  sau  propofol  la  pacientii  eardiaci. 

3  Salivafia.  Premedicatia  anticolinergic3  este  in 
acest  sens  esentiala. 

sf.  Crefierea  presiunii  intrucraniene.  Poate  sa 
survina  secundar  cre$terii  tensiunii  arteriale  diastolice, 
a  fluxului  sanguin  cerebral. 

T  Reacfii  alergice.  De$ i  ketamina  nu  determina 
eliberare  dc  histaminS,  s-a  raportat  roseata  tegu- 
mentelor^i,  mai  rar,  reactii  alergice  mai  putemicc. 

Indicalii 

/  Pacienpi  cu  rise  ridicat.  Ketamina  este  utila  la 
pacientii  $ocati.  Aceste  siruajii  includ  pacientii  cu 
hipotensiune  marcatS,  care  necesita  chirurgic  dc 
urgenja  §i  victimele  accidentelor  care  necesita 
chirurgic  la  locul  accidcntului.  Ketamina  menpne 
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tensiunea  arteriala  prin  vasoconstrictie  $i  reduce 
neccsarul  de  suport  inotropic. 

Jl  Anestezia  pcdiatrica.  Copiii  supu$i  unor proceduri 
ehirurgicale  minore,  investigate  lor  (ex:  cateterism 
cardiac),  examenclor  oftalmologice  sau  radioterapiei, 
pot  11  anesteziaji  cu  ketamina,  administrate  i.v.  sau 
i.m. 

3.Analgezie  $i  sedare.  Acjiunea  analgetica  a 
ketaminei  poate  ft  folosita  la  schimbarea  pansamen- 
telor  sau  la  pozitionarea  pacien|iIor  care  au  dureri 
pentru  efcctuarca  anestcziei  regionale.  Ketamina  a  fast 
folosita  §i  pentru  scdarca  pacientilor  astmatici  in 
secpile  de  terapie  intensiva. 

*7,  Ketamina  s-a  adniinistrat  fara  problems  la  pacientii 
susceptibili  la  hipertermie  maligna  sau  la  pacicnti  cu 
porfirie. 

Contraindicatii 

Presiune  intracraniana  crescuta.  Exists  insa,  in 
literature,  tot  mai  multe  studii  care  sugcreaza  ca 
administrarea  ketaminei  la  bolnavii  cu  presiune 
intracraniana  u$or  crescuta,  ventilap  mecanic  $i 
anesteziati  nu  modifies  hemodinamica  cerebrala 
o(  Obstructia  caii  aericne  Dc§i  calea  acriana  este  mai 
bine  menfinutS  cu  ketamina  decat  cu  al|i  agenti, 
pcrmeabilitatea  ci  nu  poate  fi  garantata.  Daca  se 
anticipeaza  obstructs  caii  aeriene  se  vor  folosi  agenjii 
inhalatori. 

Precautii 

*  Afecfiuni  cardiovasculare.  Ketamina  nu  estc 
adeevata  la  pacientii  cu  hipertensiunc  arteriala 
preexistenta,  afeejiuni  cardiace  isehemice  sau 
decompcnsari  cardiace  severe. 

J ,  Administrarea  repetatd.  Din  cauza  trezirii 
prelungitc,  ketamina  nu  este  cel  mai  potrivit  anestezic 
pentru  rcinjcclfiri  freevente. 

3  Stimularca  visceral  a.  Ketamina  suprima  destul  de 
precar  raspunsul  la  stimularca  viscerala.  Daca  sc 
anticipeazS  stimularca  viscerala  este  indieala 
suplimentarca  analgeziei  cu  un  opioid. 

7  Anestezia  in  ambulator.  Ketamina  nu  estc  adeevata 
anestezici  in  ambulator,  avand  in  vedere  trezirea 
prelungita  insopta  de  efecte  secundarc 

Se  inipun  prccau|ii  §i  la  pacientii  cu  istoric  de 
J  afecfiuni psihiairice.  De  ascmcnea.  ketamina  nil  va  ft 
folosita  ca  agent  unic  iiVopcratii  ale  cavitatii  bucale, 
faringelui  sau  ale  cai  lor  Aeriene. 


Ls-ketamina  ) 

Este  stereo izomcrul  (+)  al  ketaminei  introdus  in 
practica  clmica  rclativ  recent.  Mecanismul  de  actiune 
cste  acela$i  cu  al  ketaminei,  adieS  inhibarea 
recepiorilor  NMDA  (N-metil-D-aspariat). 

Farm  a  coein  elicit 

Eliminarca  cstc  mult  mai  rapida  decat  a  amestecului 
racemic,  iar  metabolizarca  la  norketamina este  cu  20% 
mai  rapida  dccat  a  amestecului. 

Farmacologie  clinicu 

Acp unea  hipnotica  este  de  doua  ori  mai  putemica 
decat  a  ketaminei,  iar  trezirea  mult  mai  rapida.  Efectul 
analgezic  postoperator  este  se  pare,  mai  putemic,  dupa 
unii,  panii  la  de  patru  ori  fa{a  de  ketamina. 

Efectele  cardiovasculare,  incidents  viselor  $i 
secretia  de  hormoni  suut  similare  cu  ale  ketaminei. 
Excitapa  psihomotorie  este  mai  redusa,  probabil 
daioritil  reducerii  dozelor,  avand  in  vedere  aepunea 
hipnotica  de  doua  ori  mai  putemica. 

Do7n  de  S(+)Kelamina  cste  de  Img'kg, 

BENZODIAZEPINE 

Reprezentatii  cei  mai  important  ai  acestei  clase: 
diazepantul,  midazolamul  §i  lorazcpamul  sunt  cu 
precadore  folosip  ca  medicare  preoperatorie  §i  ca 
substantc  adjuvante  pentru  efcctelc  lor  anxiolitic. 
sedativ  $i  amnestic. 

Proprietati  fizico-chiniice 

Moleculele  diazcpamului,  lorazepamului  §i 
midazolamului  sunt  liposolubile  la  pH-ul  fiziologic. 
Midazolamul  este  ccl  mai  liposolubil  dintre  cei  trei 
agenp,  dar  in  acela$i  limp  hidrosolubil  in  formula  sa 
tamponantS  in  mediu  acid  (pH-3,5).  In  plus,  inelul 
iinidazolic  al  midazolamului  este  responsabil  de 
stabilitatea  sa  in  solupe  $i  de  metabolismul  rapid. 

In  scopul  inductiei  anestcziei.  au  fost  utilizate 
diazepamul  $i  midazolamul. 

\  DIA  ZEI'AiM  L 

Proprietati  fhi  co-ch  im  ice 

La  cele  aratate  mai  sus,  diazepamul  este,  in  plus, 
Slab  hidrosolubil  $i  are  un  pKa-3,7.  Pentru 
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administrate  i.v.  este  formula!  fie  ca  emulsie  (pH-6) 
cu  acid  glicolic  $i  lecitinS,  fie  solubilizat  in  40% 
propilcnglicol,  alcool  etilic  §i  benzoat  dc  sodiu  in 
acid  benzoic. 

Farmacocineticd 

l.iposohibilitatea  diazcpamului  fiind  ridicala 
traverseaza  rapid  baricra  hemato-encefalicS.  Timpul 
de  injumatatire  are  o  variabilitate  considerabila,  fiind 
de  20-40  ore  in  cele  mai  multc  studii  §i  purand  ajungc 
la  70  ore  la  varstnici.  C!earance-ul  variaza  intrc  0,25-0,5 
ml/min/kg.  Diazepamul  este  legat  de  protcincle 
plcismaticc,  in  special  dc  albumine  in  proporjie  de  pana 
la  98%.  Fracjia  de  cxtractie  hepatica  cstc  scazuta,  iar 
biodisponibilitatea  este  aproape  1 00%  la  adminisirarea 
orala. 

Metabolismul  este  hepatic,  rezultand  3  metabolip 
activi:  N-dcsmetildiazepam,  oxazepam  $i  temazepam. 
$i  ca{iva  metaboliti  inaefivi.  N-desmetildiazepamul 
are  un  Tl/2  dc  10-100  ore,  prezinta  fenomenul  de  cu- 
mulare  la  reinjectari  repetate  are  un  efect  sedativ 
semnificativ.  Desmetildiazepamul  este  metabolizat 
prin  hidroxilarc  la  oxazepam  care  are  Tl/2  de  10-15 
ore  $i  este  excreta!  renal  dupa  glicuronidarc.  I'cmaze- 
pamul  are  T1  (2  dc  aproximativ  12  ore  $i  este  Fie  deme- 
tilat  la  oxazepam,  fie  eliminat  dupa  glicuronidare. 

Farmuculogic  clinica 

Sistemul  nervos  central 

Diazepamul  actioneaza  prin  legarea  de  receptorii 
pentru  benzodiazepine,  parte  components  a 
reccptorului  complex  GABAV  Ace$ti  receptori  se 
gasesc  in  cortexul  cerebral,  hipotalainus,  sistem  limbic, 
cerebel  .*?i  maduva  spinarii.  BZD  cresc  afinitatea 
reccptorului  GABA  pentru  neurotransmitatoml  mliibitor 
cu  facilitarea  deschiderii  canalului  pentru  clor  $i 
hipeipolarizarea  membranei  postsinaptice.  Neuronul 
postsinaptic  devine  mai  rezistent  la  excitafie  $i 
transmiterea  nervoasS  este  inhibata.  Diazepamul 
poseda  acpunilc  clasice  ale  B/D,  adica  anxioliza, 
hipnoza.  proprietatile  anticonvulsivante  §i  relaxarea 
musculara.  Anuiezia  este  anterogiada  $i  mai  pulin 
marcata  decat  in  cazul  midazoiamului.  Relaxarea 
muscularS  este  mediata  prin  actiunea  ccntrala  asupra 
trunchiului  cerebral  $i  a  receptorilor  medulari.  Debutul 
acfiunii  diazepamului  cstc  lent  $i  pufin  predictibil 
comparativ  cu  barbitui  icele. 


Aparuiu!  cardiovascular 

Cardiostabililatea  relativa  conferita  de  diazepam  in 
induejie  a  dus  la  folosirea  sa  la  pacientii  cardiaci. 
Inductia  cu  diazepam  este  asociata  cu  o  u§oara  rcducere 
a  TA  §i  o  u§oara  cre$tere  a  frccvcnjci  cardiace.  Accstc 
cfcctc  sunt  amplificate  de  administrarea  concern  it  enta 
a  unui  opioid.  Fluxul  sanguin  cerebral  §i  coronarian 
sunt,  practic,  nemodificate. 

Apuratul  respirator 

Efcctul  asupra  aparalului  respirator  este  mai  putin 
marcat  decal  in  cazul  altor  agenti.  La  doze  man  sau  la 
asoeierca  opioidelor  apare  insa  depresia  respiratorie. 
desi  apncea  este  rar  intalnitS.  Curba  rSspunsului  la  C07 
este.  dc  asemenca,  modifieata. 

Altc  efect e 

La  utilizarea  sa  pentru  induefie,  diazepamul  pare  sa 
nu  produca  efecte  sec  undare  asupra  func|iilor  hepatica. 
renala  sau  modificari  endocrine. 

Efecte  seen  ft  dare 

Sc  pot  intalni  depresia  SNC,  insojita  dc  amcfcli, 
ataxic  §i  o  stare  dc  slabiciune  musculara  care  persista 
in  postoperator,  motiv  pentai  care  diazepamul  a  Fost 
inlocuit  cu  midazolamul. 

Incidenta  durerii  la  injectare  este  scazuta  (5%) 
pentru  formularea  in  emulsie,  dar  cstc  crc.scuta  (>25%) 
la  formularea  cu  propilcnglicol,  formularc  care  da  o 
incidenta  crcscuta  a  tromboflebitelor. 

Dozaj  .>/  administrate 

Diazepamul  poate  ft  folosit  pentru  induepa 
anestezici  in  special  la  varstnici  $i  la  pacientii  cu 
traumatisme  severe.  Debutul  aepunii  este  relativ  lent, 
1-2  minute  dupa  injectare  i.v.,  iar  doza  variaza  intrc 
0,2-0,6  mg/kg.  Pentru  sedare,  doza  totala  este  dc  0,1- 
0,2  mg/kg.  Doza  se  reduce  la  varstnici  pana  la  50%. 

Pentru  sedare  in  T.I.  se  vor  utiliza  bolusuri  de  5- 1 5 
mg,  iar  in  status  epilepticus  1 0-20  mg  i.v.  in  5  minute, 
cu  repetarea  dozei  la  nevoie. 

Indie  alii 

I  nduejia  anestezici.  Astazi  rar  folosit,  se  poate  utiliza 
pentru  inductia  la  varstnici  $i  la  pacientii  tara{i  cu 
afectiuni  cardiovasculare  sau  traumatisme  severe. 
Diazepamul  mai  poate  fi  folosit  pentru  sedare  in 
stomatologic,  manopere  chirurgicalc  niinore  sau  de 
diagnostic. 
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Jn  toate  cazurile,  uiilizarea  diazepamului  este 
liilocuita  in  prczent  de  midazolam. 

Contral ndieatii 

Diazcpamul  nu  va  fi  folosit  la  anestezia  in 
ambulator  din  cauza  efectelor  cerebrate  prelungite. 
Dc  asemenea,  se  va  folosi  cu  prudenja  la  pacientii  cu 
afectiuni  musculare  preexistente,  ca  de  exemplu 
miastenia  gravis.  Uiilizarea  sa  la  copii  mai  mici  de  6 
luni  nu  cste  recomandaul  deoarcce  enzimele  implicate 
in  meiabolizarc  nu  sunt  complct  funcponale. 

Trccutul  alcrgic  constitute,  de  asemenea,  o 
contraindicate. 

[.V11I)AZOLAMLl\ 

Propriettiti  fizico-chimice 

Midazolamul  este  o  dezvoltare  a  inclului  clasic 
bcnzodiazcpinic  prin  includerca  unui  inel  imidazolic. 
Aceasta  structurS  altcreaza  proprietajile  chimicc  ale 
alior  benzodiazepine,  producSnd  un  agent  mai  alcalin 
(pKa=6,15),  hidrosolubil  §i  mai  rapid  mctabolizabil. 
Este  prezent  sub  forma  unei  solujii  dare  cu  pi  1=3,5. 
Sc  presupunc  ca,  la  acest  pH,  structura  aromatica  se 
rupe,  determinand  ca  substanta  sa  fie  hidrosolubila, 
pentru  ca,  dupa  injectare  la  pH  fiziologic,  inelul  sa  se 
rcfaca.  determinand  lipofilicitatca  $i  activitatea 
benzodiazepinica. 

Fa  rmacocinetica 

Este  ccl  mai  bine  dcscrisa  dc  modelul 
bicompartimcntal.  Tl/2  eslc  dc  2,5  ore.  Clearence-ul 
cstc  dc  4-8  inl/kg/min.  Midazolamul  este  metabolizat 
hepatic  circula  legat  de  proteinele  plastriatice  in 
proportie  mai  mare  de  94%.  Biodisponibilitatca 
este  cuprinsa  intre  30-70%.  Mctabolismul  este 
hepatic,  prin  hidroliza  inclului  imidazolic.  Metabolitii 
1  ?i  4-hidroximidazotam  pot  poseda  activitate  farma- 
cologica.  dar  ei  sufera  o  conjugare  rapida  care  le  limi¬ 
ts  azaoriceefect. 

Farmacologie  clinica 

Sistemul  nervos  central 

Midazolamul  are  o  afmitate  crescuta  pentru 
receptorii  pentru  benzodiazepine  din  SNC  §i  poseda 
proprietajile  choice  hipnoticc,  anxioliticc§i  amnestice 
ale  acestorapNi/estc  rcco mandat  ca  anticonvulsivant. 


Debutul  actiunii  cstc  mai  lent  decal  in  cazul 
barbituricelor.  Midazolamul  produce  amnezic 
antcrograda  marcata.  Efectul  sau  asupra  presiunii 
intracrameiic  cste  minim.  Midazolamul  are  o  potenta 
de  3-4  ori  mai  mare  decal  cea  a  diazepamului.  Trezirea 
esie_iardiv3  comparativ  cu  alfi  agenji,  cu  deficitc 
psihomotorii,  performanp  intclcctualS  diminuata  ?i 
scdarc~ postoperatoric  adcsca  prclungita. 

Aparatn!  cardiovascular 

Inducjia  cu  midazolam  produce  o  scfsdere  inifiala  a 
TA  cu  5-10%  $i  cre$tere  a  freevetei  cu  10-20%. 
Modificarea  debitulm  cardiac  cste  minima,  iar 
hipotensiunea  este  rczultatul  scaderii  rezistentci 
vasculare  pcrifcrice  $i  al  depresiei  miocardice  directe, 
ceea  cc  produce  scaderea  contract!  1  i tilti i . 

Aceslc  din  urtn&  efccte  apar,  in  special,  la  asocierea 
opioidelorsau  la  pacientii  hipovolcmici 

Midazolamul  produce  o  u§oara  atenuare  a 
raspuiisului  la  inlubatie.  Efcctul  sau  este  similar  $i  la 
pacientii  cu  afectiuni  cardiovasculare,  ceea  ce  face 
din  midazolam  un  agent  de  inductie  potrivil  pentru 
ace$ti  pacienji. 

Aparatul  respirator 

Midazolamul  produce  depresie  repiratorie 
dependents  de  doza.  Raspunsul  la  CCf,  este  diminuat 
cu  30%  timp  de  1 5  minute  dup£  administrarea  doze  lor 
minime  dc  inductie  de  0,15  mg/kg.  Apneea  apare  in 
inductie  la  20-30%  din  pacienji.  Aceste  efecte  apar 
mai  freevent  la  asocierea opioidclor,  la  varstnici  sau  la 
pacientii  in  stare  critic! 

Alte  efccte 

Midazolamul  nu  determine  efecte  secundare  asupra 
funcjiilor  hepatica,  renala  sau  endocrine,  in 
insuficienta  hepatica  dozele  trebuie  reduse  $i  nu  se 
recomanda  administrarea  in  perfuzie  coniinua  sau 
rcinjectarca  repetata. 

Efecte  secundare 

La  varstnici  sau  la  pacientii  cu  afectiuni 
respiratorii  cronice.  midazolamul  poate  produce 
depresie  respiratorie.  De  asemenea,  la  hipovolcmici 
poate  aparea  in  inductie  hipotensiune  arterial!  La 
folosirea  pentru  sedare  pot  apare  ataxic  § i  o  stare  de 
amejealS  excesiva.  Accste  efcctc  pot  ft  antagonize 
cu  antagonistul  specific  tlumazenil. 
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Incidenja  durcrii  la  injectare  sau  a  mi$carilor 
involuntarc,  incidcnta  gre^urilor  §i  vars5iurilor  este, 
dc  asemenea,  redusa.  S-a  sugcrat  ca  la  folosirea  pentru 
sedare,  in  doze  peste  0,1  mg/kg,  midazolamul  poate 
produce  vise,  adesea  de  natura  sexuala. 

Doze 

Pentru  induepe,  doza  variaza  intre  0,15-0,3  mg/ 
kg.  Debutul  este  mai  lent  decat  dupa  barbirurice,  iar 
raspunsul  pupn  previzibil.  Aceasta  variabilitate  scade 
la  administrarea  premcdicapci. 

Acestc  dezavantaje  au  limitat  folosirea  sa  ca  agent 
de  induepe. 

Midazolamul  este  mai  mult  folosil  pentru  sedare  in 
cursul  manoperelor  chirurgicale  minore  sau  procedurilo: 
diagnostice,  in  doza  dc  0,05-0,15  mg/kg  (maximum 
2, 5-7, 5  mg)  i.Y.  In  T.I.  pentru  sedarca  continua, 
doza  este  de  1-5  mg/ora  sau  bolusuri  de  2,5-10  nig 
i.v. 

Indicafii 

i  Inducfia  anesteziei.  Inducpa  cu  midazolam  este 
relativ  lentil,  dar  cardiostabila.  Aceasta  a  dus  la 
folosirea  sa  la  induepe  in  chirurgia  cardiaca  §i  la 
pacienpi  ASA  III  IV 

Menfinerea  anesteziei.  Midazolamul  poate  ft  utilizat 
pentru  TIVA  in  combinape  cu  opioidele  sau  ca 
supliment  in  anestezia  inhalatorie.  Asocierea 
midazolamului  reduce  necesarul  de  volatile  (MAC). 
Trczirea  din  anestezie  este  prclungita,  dar  lipsita  de 
efecte  secondare  (gretun,  vars^turi,  stare  de  excitape). 
Dupa  o  ora  de  la  term  inarea  operapei,  bolnavii  sunt  la 
fel  de  treji  ca  §i  eei  la  care  inducpa  s-a  realizat  cu 
tiopental. 

J  Sedarea .  Midazolamul  este  larg  folosit  pentru 
sedare  in  cursul  manoperelor  scurte  $i  al  interventiilor 
stomatologice  la  pacienpi  anxio$i,  pentru  radioterapie 
$j  manopere  diagnostice. 

Efectul  amnestic  marcat  este  un  avantaj  in  toate 
aceste  cazuri. 


Control n  dicatii 


cu  exceppa  celor  valabile  pentru  toti  agentii  de 
induepe  (reaepi  alergice,  obstructia  caii  aeriene  etc). 
Se  va  folosi  cu  prudenfa  la  pacienpi  cu  afeepuni 
respiratorii  cronice. 


5-  P  -PREGN ANOLONE  j 
i^ET^  A  NOLONA^ _ \ 

Este  un  agent  anestezie  aflat  in  faza  trialurilor 
clinice.  Eltanolona  este  un  metabolit  natural  al 
progesteronului,  care  s-a  dovedit  a  ft  de  3  ori  mai 
putemic  decat  propofolul  §i  de  6  ori  decat  tiopentalul. 
Ca  $i  propofolul,  este  putin  solubil  in  apa  $i  este 
formulat  in  emulsie  cu  tntralipid  10%.  Solupa  cstc 
izotonica,  cu  pH^7,5. 

Caracteristicile  sale  clinice  par  sa  fie  similarc 
propofol  ului,  dar  produce  mai  putin  free  vent  dureri  la 
injectare  $i  depresia  respiratorie  este  mai  redusit. 

Inducpa  anesteziei  este  mai  lenta  cu  eltanolona  decat 
cu  propofol,  de  aproximativ  1,5-2  minute.  Tl/2  de 
eliminare  este  de  1-2  ore,  iar  clearance-ul  1-3  1/kg/ora. 
Mctabolismul  este  predominant  hepatic,  dar  o  anumita 
proporpe  nemetabolizatS  se  presupune  a  li  eliminate 
hi  I  iar.  Trezirca  este  prompts,  cu  pupne  efecte  sccundare 
la  trezire,  dar  mai  lenta  comparativ  cu  propofolul. 
Incident  fenomenelor  cxcitatorii  $i  a  mi§carilor 
involuntare  este  foarte  redusa.  Incidcnta  grcfurilor  §i 
vilrsSturilor  este  similara  cu  aceea  observata  dupa 
administrarea  propofolului. 

Asupra  aparatului  cardiovascular,  administrarea 
eltanolonuhii  determina  modificarea  minima  a  TA 
(scadere  intre  5-7%),  insopta  de  o  cre§tere  semnificativa 
a  freeventei  cardiacede  25-30%.  In  studiilc  pc  animale. 
eltanolona  pare  a  nu  modifica  contractilitatea  atat  pc 
cordul  normal,  cat  §i  pe  cel  cu  cardiomiopatie 
hipertrofica  51  nici  fluxul  coronarian.  Totu$i,  scaderea 
debitului  cardiac  este  inai  pronuntata  decat  in  cazul 
propofolului. 

Doza  necesara  pentru  induepe  este  de  0,5-1  mg/ 
kg  (cu  o  medie  de  0,75  mg/kg). 

'  DROPERlDOLUl) 

Este  un  agent  de  induepe  i.v.  utilizat  in  trecut 
pentru  realizarea  tehnicii  neuroleptanesteziei.  In 
prezent,  droperidolul  i§i  g3§e§te  utilizarea  in  anestezie 
ca  agent  antiemetic.  Totu$i,  exista  unele  centre  dc 
chirurgie  cardiac^  §i  neurochi rurgie  unde  neurolept- 
anestezia  continua  sa  fic  aplicata. 

Droperidolul  face  parte  dm  clasa  bulirofe none  lor, 
folosite  ca  neuroleptice,  dar  care  au  $i  putemic e 
proprictap  antiemetice. 
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Farmacocinetica 

La  pacienlii  anesteziap  cu  N20  -  fentany],  Tl/2  de 
eliminare  al  droperidolului  este  de  104  minute. 
Clearance-ul  total  (14,1  ml/kg/min)  este  similar 
fluxului  sanguin  hepatic,  ceea  ce  subliniaza 
important  rnetabolismului  hepatic  in  eliminarea 
acestei  substance.  Efectele  clinice  prelungite  ale 
droperidolului  comparativ  cu  Tl/2  scurt,  sugereazS 
fie  disocierea  lenta  a  acestuia  de  pe  receptori,  fie 
rctenpa  sa  ccrebrala.  Printre  mecanismele  de  acliune 
se  numfirft  <?i  ocuparca  receptori  lor  GABA,  mecanisrr^ 
care  iu stiflca  c?l  pupn  actiimea  antiemetica.-/ 

c jtmfr'Oiui*  s/Mtptecu 

Earniacologie  clinica  ^ 

Efecte  asupru  sistemului  nervos  central 

Folosirea  in  perioada  preoperatorie  poate  determina 
disforie.  caracterizata  de  o  aparenta  stare  de  lini$ce  ce 
mascheaza  dc  fapt  anxictatea  gcncrata  dc  actul 
chirurgical.  Fiind  antagonist  dopaminergic, 
droperidolul  determina  reactii  extrapiramidale,  care 
poi  fi  cupateeu  prom  etazina  sau  difenilhidramina. 

Droperulolul  determin'd  yasoconstriepe  cercbrala 
dar  nu  reduce  rata  rnetabolismului  cerebral,  ceea  ce 
poate  ti  defavorabil  pacicnplor  cu  atccpuni  ccrcbro- 
vasculare. 

Droperidolul  nu  poate  produce  amnezie  §i  nu  are 
proprietap  anticonvulsivante. 

Efecte  cardio-vasculare 

Droperidolul  poseda  slaba  actiune  alfa-blocantS, 
care  poate  determina  scaderea  tensiunii  arteriale. 
Aceasta  scadere  este  in  general  minima,  dar  poate  fi 
marcatS  in  administrarea  i.v.  la  pacientii  hipovolemici. 
Contractilitatca  miocardica  nu  este  modificata. 
Droperidolul  protejeaza  cordul  de  efectele  aritmice 
ale  elibcrani  dc  catecolamine. 

Efecte  respiratorii 

Droperidolul  nu  modifica  rSspunsul  ventilator  la 
C02,  mai  mult,  administrat  i.v.,  stimuleaza  raspunsul 
respirator  la  hipoxemie.  ceea  ce  il  recoma nd3  pentru 
premedicatia  pacienplor  cu  BPOC. 

Doze 

Pentru  neuroleptanestczic:  panil  la  10  mg  i.v. 
administrate  in  asoctere  cu  fentanyl.  Exista  prepaiate 
tipizate  de  droperidol  -  fentanyl  in  proportie  de  50;  1 , 


destinate  neuroleptanesteziei.  cunoscute  sub  numcle 
dc  Innovar  sau  Thalamonal. 

Pentru  premcdicape  se  recomanda  doza  de  1 ,25  - 
2,5  mg  administrate  oral  sau  i.m. 

Indie  alii 

Neurolepta nesiezia .  Ncuroleptanalgezia.  Neuro- 
lepianalgezia  este  caracterizata  de  o  stare  similar^ 
transei  in  care  pucicntu!  este  imobil  §i  nu  raspunde  la 
stimuli!  extemi.  Analgezia  este  puternica,  permijand 
desf5$urarca  intcrvcntici  chirurgicale.  Administrat  in 
combinalie  cu  fentanyl,  droperidolul  nu  determina  o 
analgezie  mai  puternica,  dar  prelunge$te  durata 
acesteia. 

Efeciul  antiemetic.  Reprezinta  o  indicate  pentru 
utilizarea  droperidolului  in  premedica|ie.  Este 
rccomandata  o  doza  dc  1,25-2,5  mg.  Cre$terea  dozelor 
nu  amplified  efectul  antiemctic,  dar  poate  intarzia 
trezirea  din  anestezie. 

ANESTEZIA  INTRAY  ENOASA 
(IVA)  $1  TOTALA  I NTRAVEN  O  AS  A 
(TIYA) 

Agentii  i.v.  de  inductie  se  pot  folosi  nu  numai  pentru 
inductia  anesteziei.  dar$i  pentru  mentinerea  acesteia. 
Avantajul  consta  in  faptul  ca.  cu  dozclc  necesare  pentru 
mentinerea  anesteziei,  agentii  i.v.  determina  depresie 
cardiovasculara  minima.  In  plus,  in  comparafie  cu  cei 
mai  folosi  ti  ageuti  inhalatori,  ancstczia  i.v.  cu  propofol  £. 
(singurul  agent  cu  profit  farmacocinetic  corespunzator)  ^ 
ofera  o  trezire  rapida,  cu  o  buna  recuperare  a  functiilor 
psihomotorii. 

Anestezia  intravenonsS  (IVA)  este  definite,  dupa 
cei  mai  multi  autori,  de  administrarea  pentru 
menpnerea  anesteziei  a  unui  agent  intravenus  si  a 
protoxidului  de  azot,  in  limp  ce  anestezia  intravenoasa 
totals (T1VA)  prcsupunc  administrarea  in  exclusivitate 
a  a^entului  i.v.,  tara  adaugarea  protoxidului  de  azot. 

In  acclasii  limp,  utilizarea  TI  VA  permite  inspirarea 
unei  concentrajii  crescute  dc  oxigen  in  situatii  in  care 
apare  hipoxemie,  ca  de  exemplu  anestezia  Tn  plaman 
unic,  §i  are  cateva  avantaje  in  procedec  ca  laringo- 
scopia  sau  bronhoscopia,  atunci  cand  administrarea 
agentilor  inhalatori  este  dificila  din  punct  de  vcderc 
tehnic  $i  risca  poluarea  personaiului  operator. 
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TiVA  se  poate,  dcasemenea,  folosi  in  circumstance 
in  care  trebuie  evicat  protoxidul  dc  ay..n,  ca  de 
exemplu:  chirurgia  urechii  medii,  chirurgia  intestinala 
?££lH.nS^5  si  pacientii  cu  presume  imracraniana 
crescutjl.  De  regula,  ]a  bolnavul  supus  unei  intervenjii 
chirurgicale,  anestezia  imravenoasa  trebuie  sa  comma 
$i  administrarea  unui  opioid  i.v.  sau  sa  tie  suplimentaia. 
atunci  cand  nu  este  contramdicat,  cu  N20. 

Principiilc  anesteziei  intravenoase 

Metodele  conventionale  de  admi  nisi  rare  a  agenjilor 
i.y.  au  ca  baza  stabilirea  de  catre  anestezist  a  dozei  de 
adniinistrat,  iar  concentrapa  cerebrate  depinde  de 
volumul  $i  rata  distributiet,  solubifitatea  reJativa  a 
agcnrului  in  diverse  lesuturi  si  de  rata  de  climinare  a 
substanjei  pentru  ficcare  pacient.  In  consecinja,  intro 
pacienji  cxista  o  mare  variabiiilatc  din  punct  de  vedcre 
al  ritmului  perfuziei  continue  neccsarc  pentru  a  produce 
o  ancstezie  satisfacatoare,  aceasta  variabilitate  fiind 
mai  mare  decat  in  cazul  concentratii  lor  inspiratc  de 
agenti  volatiii. 

Lu  ace§tia din  urma,  vaporizoarele  calibrate  permit 
stabilirea  unor  condipi  anestezice  stabile,  cu  mici 
variatii  in  concemrapa  agentuiui  anestczic  livracS  in 
cursul  operatiei. 

Din  punctul  de  vederc  al  anesteziei  lor,  exista  tcama 
ca  dificultatea  stabilirii  vitezei  perfuziei  pentru  un 
anumit  pacient,  sa  nu  determine  cre$tcrea  riscului  de 
awareness  la  pacientul  curarizat. 

Tehnici  de  administrate  a  agentilor  i.v. 

in  cursul  mentinerii  anesteziei 

f  Inject  area  iniermitenta.  In  aceasta  situatie, 
concentratiile  plasmatice  ale  substantei  efectul 
anestezic  variaza  considerabil,  de  aceca  aceasta 
modalitatc  do  administrare  este  potrivita  pentru 
procedurile  chirurgicale  de  scurta  durata,  la  pacienji 
necurarizafi. 

Tehnica  de  perfuzie  automata.  Rata  de  perfuzie 
necesara  pentru  atingerca  concentratiei  plasmatice 
predeterminate  poate  f.  calculate,  daca  se  cunoa?tc 
clearance-ul  plasmatic  al  substamei,  dnpa  formula :  rata 
perfuziei  (mg/min)  •-  concentratia  plasmatica  (mg/ml) 
x  clearance  (ml/miu) 

$  Unul  dintre  dezavantajele  acestei  metode  este  acela 
ca  clearance-ul  este  variabil,  iar  valoarca  sa  se  poate 


estima  folosind  modele  cinetice  populajionale  $i  relatia 
dintre  clcarance-ul  pacientuJui  §i  media  calculate,  dar 
concent  rafia  plasmatica  realizata  poate  fi  mai  mare  sau 
mat  mica  decat  cca  intenponata. 

Utilizarca  unui  ritm  fix  al  perfuziei  este  necores- 
punzatoare,  dcoarcce  concentratia  series  create  lent. 
Pentru  atingerea  unei  concentratii  plasmatice  de 
cchilibm  este  nevoie  de  timpul  pentru  4-5  Tl/2  ale 
ancstezicului  i.v.  Pe  de  alta  parte,  administrarea  unui 
bolus,  urmata  de  perfuzia  continua  determine  inifial  o 
concentrate  serica  exccsiva  feu  cre§cerea  incidenjei 
efccteior  secundare),  urmata  de  sc3derea  concentratiei 
sub  cea  dorita  pentru  un  interval  oarecare  de  timp: 
pana  la  atingerea  sterii  de  echilibru. 

In  scopul  atingerii  unci  concentratii  plasmatice 
constants  esre  necesar  un  sistem  de  perfuzare  in  treptc, 
care  sa  diminueze  cantitatea  perfuzate  pe  mdsura 
cre§ceri i  concentratiei  plasmatice.  As t tel  de  “scheme” 
cxista  pentru  propofol:  injectarea  unei  doze  dc  !  mg/ 
kg.  urmata  de  perfuzia  in  ritm  de  10  mg/kg/ora  timp 
de  10  minute,  apoi  8  mg/kg/ora  pentru  urmatoarele 
10  minute  si  un  ritm  de  inrrelinere  de  6  mg/kg  ora.  To! 
pentru  propofol  mai  exists  si  allc  dona  variante  de 
administrare  continua  in  mentinerea  anesteziei:  1 2  msy 
kg/ora  in  primele  10  minute.  9  mg/kg/ora  in 
urmatoarele  10  minute,  apoi  doza  de  menjineie  de  6 
mg/kg/ora  sau  12  mg/kg/ora  in  primele  30  minute 
urmata  de  6  mg/kg/ora  ulterior. 

Prima  schema  descrisa  pentru  propofol  este  urmata 
de  atingerea  unei  concentratii  plasmatice  de  3  mg/mlt 
conccntratic  eficienta  pentru  asigurarca  unei  anestezii 
satisfacStoare  la  pacientii  necurarizati  care  primesc 
simultan  N02  si  fentanyl,  doze  mai  inari  de  perfuzie 
fiind  neccsarc  daca  nu  se  admin istreazfi  NO*,  §i 
fentanyl.  Aceste  protocoale  vor  trebui  insS  privite  ca 
un  ghid  si  se  vor  ajusta  in  funefic  de  scmnele  clinice  ale 
anesteziei. 

3  reh"ici  de  perfuzie  computerized  (TCI).  Acestea 
sc  bazeaza  pe  faptul  c3  prin  programarca  unui  'At/ri 
computer  cu  datelc  farmacocinetice  si  ecuatiile 
adeevate,  este  posrbila  calcularea  la  intervale  mici  de 
timp  a  ritmului  dc  perfuzie,  corespunzator  mentinerii 
unei  concentratii  plasmatice  anterior  stabilite.  in  cadrul 
acestei  tchnici,  substanja  este  injectata  dc  o  seringa 
automata.  Pentru  atingerea  unei  concentratii 
plasmatice  mai  mari,  seringa  injecteaza  initial  foarte 
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rapid  un  bolus  $i  apoi  progresiv  mai  lent.  Daca  se 
programcaza  rcducerea  conccntratiei,  seringa  se 
oprc$te  initial  $i  apoi  injecteaza  la  un  ritm 
corespunzator  menpnerii  noii  concentratii  plasmatice 
(dupa  recalcularea  vitezei  de  injectare).  Ancsiezistul 
trebuie  doar  sa  programeze  concentrapa  plasmatica 
dorita  $\  sit  o  modifice  cand  estc  ncccsar. 

Avantajele  unui  astfel  de  si  stem  sunt  simplitatca, 
rapiditatea  cu  care  coucentrajia  plasmatica  poate  fi 
modificatS  faptul  ca  anestezistul  nu  trebuie  sa 
etectueze  calculele  ca  in  tehnicile  anterior  descrise.  Cu 
toate  accstca,  concentrapa  plasmatica  reala  poate  fi  cu 
puna  la  50%  pestc  valoarea  programata  (in  fimetie  de 
variabilitatea  individual!  a  pacientului),  iar  aceasta 
poate  ft  reprogramata  in  funejie  de  scmnele  clinice 
ale  anesteziei  (TA.  puls  etc.),  acestea  rrebuind  Iuate  in 
considerate. 

If  Sistcmc  cu  ansa  inchisa  (close-loop).  Sisicmul 
anterior  descris  -  computcnzat  -  poate  fi  folosit  ca  parte 
a  sistemului  in  ansa  inchisa  pentru  a  controla 
profunzimea  anesteziei.  Pentru  ca  intr-un  astfel  de 
sistem  nu  exists  posibilitatea  nii5sur5rii  directe  a 
concentra{iei  sanguine  a  anestezicelor  in  curs  de 
injectare,  este  necesara  folosirea  unor  forme  de 
monitorizare  a  protunziinu  anesteziei  (ex:  raspunsul 
la  poten|iale  evocate,  BIS)  care  vor  controla  viteza 
injeclarii  in  sistem  de  feed-back. 

Coinductia 

Conceptul.  destul  dc  controversat  in  I  iterator  a, 
acceptat  de  unii  autori,  negat  do  altii,  a  fosl  dcscris  de 
Vinik,  pleeand  de  la  combinarea  midazolamului  cu 
alti  agenti  de  inductie,  pentru  realizarea  a§a-numitei 
co-inducfii.  Aceasta  presupunc  administrarea  a  dotul 


sau  mai  muite  ancstczice  i.v.  pentru  realizarea 
induefiei,  bazat  pe  efectul  sincrgic  al  substan|elor 
folosite.  Avand  in  vedere  acest  elect,  dozcle  folosite 
din  liecare  agent  sum  reduse,  efectele  secundare  sunt 
reduse  de  asemenea.  cu  pretul  aceluia$i  rezultat  $i 
anume  induefia. 

Autorii  adepti  ai  acestui  concept  dcscriu  reducerea 
cu  pana  la  75%  a  dozelor  necesare  de  agent  i.v.,  cu 
atenuarea  efectelor  secundare  $i  al  pretului  de  cost, 
de$i,  dupa  cum  s-a  ar!tat  la  capitolelc  respective,  o 
reduccre  a  dozci  o  poate  determina  insa§i  injectarea 
lenta  a  agcmului  intravenos,  cu  diminuarea,  de 
asemenea,  a  efectelor  secundare. 

Studii  ulterioare  vor  stabili,  probabil,  locul  $i  rolul 
acestui  concept,  precum  $i  definitia  sa  precis!  in 
contextul  indue tiei  anestezice. 
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Opium  este  sucul  uscat  obtinut  prin  stoarcerea  fruc- 
tului  necopt  de  mac  (Papaversomniferum).  In  grece§te 
opium  inseamna  sue.  Termcnul  de  opiacee  este  folosit 


pentru  medicamentcle  izolalcdin  opium:  primul  izolata 
fost  morfina  in  1 803,  urmat  de  codeina  $i  papaverina. 
Simeza  medicamentelorcu  proprielap  morfinomimetice 
a  consacrat  lermenul  de  opioid  cu  referire  la  toate 
substantele  exogene,  naturale  §i  sintetice,  care  se  leaga 
specific  de  recepiorii  pentru  opioizi  $i  produe  cel  pulin 
cateva  din  cfcctcle  agoniste  (morfiri-like).  in  report  de 
actiunea  fata  de  receptori.  opioidele  se  impart  in 
agonijjti,  agoni$li-antagoni$ti  $i  antagonist  (Tabelul 
12.1}.  Buprenorfina  cste  un  agonist  partial,  intrucat  la 
cre$tefea  dozclor  cfectul  agonist  atingc  un  plafon. 


l  abel  12.1  Closi  ficarca  opioidc lor  util  izate  in  practica  clinica 

4  •  Opioide  agon  isle,.*— Alcaloizi  naturali  din  opium 
Mortina 

\  '\  Codeina 

\  'Alcaloizi  semisiiuctici  din  opium 
\  Diamorfina  (Heroina) 

Hidromorfon 
.Oximorfon 
Opioide  sinteti ce_ 

Pctidina 

Mclad  ona 

Propoxifena 

Pcmanyl 

Alfentanil 

Sufentanil 

Rcmifcntonil 


peste  care  crejjterca  dozei  nu  are  elect. 

Opioidele joaca  un  rol  cheie  In  practica  anestezio- 
logica  moderna.  In  afara  dc  utilitatea  lor  ca  analgezice 
pentru  tratanientuldurcriiperioperatorii,  opioidele  sunt  t  °aPr^c  agonislc 
util  izate  §i  ca  un  component  al  anesteziei  generate.  Cel 
mai  freevent,  opioidele  sunt  ulilizate  in  asocicre  cu  Opioidc  agomsie/ 
anestezicele  volatile,  avand  un  efect  de  potentare(\  antagonize 
exprimai  prin  reducerea  valorii  MAC  a  anestezicului 
inhalat. 

ft  Opioide  antagonize 


RECEPTORI  I  PENTRL  OPIOIDE 


Piritramid 

Tramadol 

Buprenorfina 


Pentazocina 

Naibufiua 

Buiorfanol 

Nalorfino 

Dczocina 

Naloxon 

Nalirexona 

Nalmcfena 


Analgezicele  opioide  i§i  exercita  activitatea  prin 
intermediul  receptori  lor  stereoselcctivi  pentru  opioide: 
subtipurile  p  (mu),  k  (kappa)  $i  6  (delta)  sifuafi  pre  $i 
postsinaptic  in  SNC  $i  in  tesuturile peri fer ice.  Activarea 
acestor  receptori  decatre  liganpi  endogeni  (enkefaline, 
endorfine  $i  dinorfine)  produce  cfecte  antinociceptive. 
Analgezicele  opioide  mimeaza  actiunea  ligantilor  endo¬ 
geni  rezultand  o  activate  a  sistemelor  antinociceptive. 
Si  subtipurile  epsilon  (e)  $i  sigma  (o)  fixeaza  opioidele. 
dar  nu  sunt  considerate  receptori  adevarap,  intrucat 
pot  stabili  legaturi  chimice  $i  cu  alte  grupari  funcponale 
(ex.  Kctamina). 


In  tabelul  12.2  sunt  inregistrate  efectele  farmaco* 
logice  produse  de  stimularca  diversilor  receptori  opioizi. 

Recepiorii  mu  mediaza  celc  mai  multe  dintre  efec¬ 
tele  clinice  ale  compu$ilor  morfm-like  §i  reprezinti 
principalul  receptor  opioid  responsabil  pentru  anal- 
gezia  supraspinala  $i  spinala.  Alte  cfccte  considerate 
secundare  sunt:  mioza,  bradicardia.  hipotennia,  depri- 
marca  vcntilatici  §i  o  stare  de  cuforie  care  produce  depen- 
denta. 

Se  apreciazS  ca  exista  doua  subpopulapi  dc  receptori 
mu:  p.  care  produe  analgezie  $i  p2  responsabili  pentru 
celclalte  efecte. 
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label  1 2.2  E  fee  tele  stimularu  farrnacologice  a  receptorilor  opioizi 


Efcciul 

Mu  1 

Mu  2 

Kappa 

Delta 

Analgezia 

supraspinalu  §i 
spina  la 

spinala 

spinala  si 
supraspinal  a 

spinala  $i 

supraspinalu 

Deprimarea  ventilates 

nu 

da 

1113 

da 

F.lccte  nervos-cciitrale 

sedare, 
elibcrare  dc 
prolacrina 

euforie 

scdarc. 

rcactii  psihoto- 

miraetice 

(halucinutii) 

dislorie 

Efecte  pupiiare 

- 

iiiioza 

- 

- 

Efccic  cardiovasculare 

bradicardie 

- 

- 

Cf’ecle  gastio-intestinalc 

- 

constipate, 
greturi.  vflrsatun 

- 

con  st  i  pa  lie 

(minima) 

Efcclv  genito-urinarc 

* 

retentie  de  urina 

djurezS 

(inhibaiea  eliberarii 

dc  A  DU) 

- 

Prurit 

nu 

da 

nu 

da 

Dependent  fizica 

nu 

da 

nu 

da 

Receptorii  mu  sunt  localizap  in  zonele  din  creicr 
(substanja  cenujjie  periapeductala  a  trunchiului 
cerebral,  amigdala,  corpul  striat  §i  hipotalainusui)  ,si  din 
maduva  (substanta  gelatinoasa)  implicate  in pcrceperea 
$ i  integrarea  impulsurilor  nociceptive.  Agonisrul 
endogen  esie  beta-cndorfina.  iar  agoni^tii  exogeni 
includ  morfina  §i  opioidclc  sintctice. 

Receptorii  kappa  sc  gasesc  concentrafi  in 
substanta  gelatinoasa  a  maduvei,  dar  in  substanta 
cenu$ie  periapeductala  $i  in  taianius.  Agonistul 
eadogen  specific  esie  dinorfina. 

Stimularea  receptorului  kappa  produce  annlgezie  in 
principal  la  nivcl  spinal.  In  timpee  agoni$tii  reccptorilor 
mu  sum  analgezice  cficiente  pentru  toate  tipuxile  de 
stimuli  nociccptivi,  incluzand  stimulii  chimici,  de 
pies i une  sau  caldura,  opioidele  care  se  leaga  de 
receptorii  kappa  au  capacitate  limitata  dc  a  combate 
durerea  produsS  dc  stimuli!  termici.  Reactiile 
psihotomimetice  disforia  confera  agoni$tilor  kappa 
un  potential  redus  de  a  crca  dependent,  in  comparatie 
cu  agoni§:ii  mu,  care  produc  euforie.  De  asemenea, 
stimularea  reccptorilor  kappa  produce  scdarc  ?i  in)  iba 


eliberarea  hormonului  antidiuretic,  iar  agoni$tii  kappa 
puri  nu  provoaca  deprimarea  respirajiei. 

Receptorii  delta  sunt  localizaii  spinal  $i 
supraspinal,  darau  o  distribute  saraca  In  ariile  asociate 
cu  analgezia  produsa  de  opioide.  Agoni$tii  endogen i 
specific i  sunt  enkcfalinele,  iar  dintre  cei  exogeni. 
analgedcele  supraspinale  slabc.  Principalul  rol  ai 
receptorilor  delta  este  de  modulare  a  acti vitafii 
reccptorilor  mu.  Conform  conccptului  existentei 
complcxului  dc  doi  rcecptori.  receptorii  mu  $i  delta  ar 
forma  o  singura  imitate,  in  care  rolul  receptorului  delta 
ar  fi  nu  producerea  analgeziei,  ci  modularea 
mecanismului  de  cuplare  intre  receptorul  mu  $i  cfectorul 
sau  (Fig.  1 2.1 ).  Prin  intcracpunea  cu  rcccptorul  specific, 
agonistii  delta  ar  create  ir.tensitatea  analgeziei  mediate 
mu. 

Agoni$tii  receptorilor  delta  produc  antinociceptie 
in  principal  impotrivaslimulilor  tcrmici.  spre  deosebire 
dc  agoni§tii  kappa  care  sunt  activi  impotriva  nocicepjiei 
nontermice. 

In  treeut,  in  clasificarea  receptorilor  op  ioi/.i  au  fost 
inclu$i  receptorii  sigma  $i  epsilon.  S*a  constatat  cti 
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Fig.] 2.1  Ipotcza  reccptorului  opioid  complex  (dupa 
Stocking,  1999). 

recepiorii  sigma  nu  sunt  receptori  opioizi,  mtrucat 
cfectele  mediate  de  ace§tia  nu  sunt  antagonizate  dc 
naloxon.  Rcceptorul  sigma  are  afinitate  marc  pentru 
fenciclidina.  S-a  demonstrat  ca  receptorii  sigma 
moduleaza  cl  i  bcrarca  pres  i  nap  t  ic  ;i  a  catecolaminelor,  iar 
activarea  lor  determina  cfectele  psihotomimetice, 
precum  $i  tahicardic  $i  hipertensiune,  observate  la 
administrarca  dc  kctamina.  Receptorii  epsilon  nu  an 
lost  dccclati  cu  certiludine  in  alte  tesuluri  in  afara  de 
vasele  deferente  la  $obolan  $i  ca  urmare  nu  mai  sunt 
considcrati  receptori  opioizi. 


MECAN1SMLL  DE  ACTIUNE 

Opioidele  activeaza  receptorii  opioizi  localizaii  in 
terminatiile  protoneuronilor  aferenp,  determinand 
djininuarea  nep.r^t£gns niis ici .  Aceasta  rcducere  a 
neurotransmisiei  survine  consecutiv  inhibiticieliberarij 
neurotransmitatorilor  (substanta  P)  la  nivcl  presinaptic . 
Exista  insa  §i  posibilitatca  unci  inhibilii  postsinaptice  a 
aciivitatii  evocate. 

La  nivel  intracelular,  ocuparea  receptorului  de  catre 
un  agonist  opioid  produce  modificari  biochimice  care 
conduc  la  o  conductanta  crescuta  pentru  K*  (asociata 
dc  hiperpolanzarea  membranei)  sau  la  biocarea  canalelor 
pentru  Ca  "L  Ambele  determina  hiperpolarizarea  celulei 
reducerea  excitabilitapi  neuronului  postsinaptic  (sau 
o  scurtare  a  potenpalului  de  aepune).  Inhibarea  clibcrarii 
neurotransmpatorului  (substaipa  P)  se  realizcaza  prin 
modificarea  Ca4'’  intracelular.  Activarca  receptorilor 
opioizi  modifica  permeabilitatea  canalelor  pentru  ioni 
prin  intermediul  proteinci  G. 

Activarea  receptorilor  mu  sau  delta  produce 
hiperpolarizarea  membranei  neuronale.  Prin  intermediul 
proteinei  G  are  loc  crc$terea  conductarpei  pentru  K\ 
membrana  devine  mai  greu  de  depolarizat  §i  transmitcrca 


sinaptica  sc  reduce.  Canalclc  pentru  K1  sc  deschid 
cand  nivelul  dc  cAMP  scade  in  urma  inhibarii  adenil- 
ciclazci  dc  catre  proteina  G. 

$i  receptorii  kappa  utilizeaza  proteina  G  ca  mecanism 
efector,  dar  mecanismul  de  actiune  este  diferit  consti 
in  biocarea  canalelor  pentru  Ca+~  dependente  de  voltaj. 
Scaderca  influxului  de  Ca4'  inhiba  clibcrarca 
neurotransmifatorului  (substanfa  I')  la  nivelul  termi- 
natiilor  nervoase  aferente.  Prin  receptorii  kappa  se 
realizcaza  controlul  presinaptic  al  transmisiei 
nociceptive. 

Receptorii  opioizi  sunt  localizaii  atat  postsinaptic. 
unde  hiperpolarizarea  membranei  postsinaptice  inhiba 
‘ransmisia  ncrvoasiL  cat  $i  presinaptic,  unde  scaderea 
influxului  de  calciu  inhiba  eliberarea  neurotrans- 
milalorului. 

Receptorii  opioizi  se  g^sesc  i?i  la  nivelul  terminatiilor 
periferice  ale  protoneuronului  aferent.  Activarea  lor 
impicdica  transmitcrca  stimulului  nociccptiv,  fic  direct, 
prin  diminuarea  neurotransmisiei,  fic  prin  inhibarea 
eiiberarii  neurotransmilatoruhii  (substanfa  P).  Un 
exemplu  de  analgezie  prin  admin islrare  periferica  de 
opioide  este  injectarea  imraarticulara  dc  morfina  dupa 
chirurgia  artroscopica a  genunchiului.  Efectelc  opioide 
periferice  sunt  mai  pron  unfate  in  tesuturile  in  Hamate. 

Caracteristic  pentru  meeanismul  de  acfiune  al 
opioidclor  este  pastrarea  functici  de  conduccre  a 
nervilor  periferici  pentru  stimuli  §i  a  raspunsului 
tenmnapilor  nervoase  la  stimularc. 


Relatia  Stru«^-ac^e  ,  ^ 

Fannacocin^tic/i  $i  tarmacodiaatruca  opioidelor  sunt  0 
dependente  stmetura  chimica.  In  plus  caracteristicilc 
fizice  (pKa,  liposolubilitale,  Icgaiea  de  protcinc  $.a.) 
depind  de  structura  moleculara. 

Morfina  si  toii  alcaloizii  analgezici  naturali  au  o 
structura  fenantrenica  partial  hidrogenata,  cu  5  inele. 
Modificarea  gruparilorfuncponale  tnajore  din  structura 
morfinci  cu  pastrarea  scheletului  din  5  inele  (care  t?u 
este  esential  pentru  activitatea  opioida)  da  na$tere 
opioidelor  semisintetice.  Cand  siructura  color  5  inele 
este  modificata.  rezulta  opioidele  sintetice.  Cele  4  clase 
dc  opioide  sintetice  sunt^morfmanii^benzomoi  fanii. 

3  piperidincle  $Mifcnilpropilamincle. 

Vazute  tridimensional,  majoritatea  opioidelor  au  ca 
trasatura  cornuna  dispunerea  inelului  piperidinic 
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C.  Bcnzomorfanii  D.  Fcnylpipcridincle  E.  Conip.liramina 

Fig.  1 2.2  Conforma)ia  in  forma  dc  T  a  moleculelor  opioidelor. 
In  cazul  morfmci  (A )  bara  transvcrsala  este  reprezentaia  tie 

inclul  fcnilpiperidinic,  iar  axul  vertical  dc  inelul  aromatic 
hidroxilat.  Componenta  tiramina  (E)  este  aminopeptida 
terminals  a  Leu  Mct-enkefalinei. 

perpendicular  pe  inelul  aromatic,  in  forma  dc  T 
(Fig.  12.2). 

in  determinarea  activitfipi  opioidelor  catcnelc 
laterale  sunt  mai  importante  decat  scheletul  molecular. 
Astfel,  potenfa  opioidelor  este  condifionata  de  prezenta 
unei  grupari  fenolice  libere  in  pozitia  3.  Mascarea 
gruparii  fenolice  tn  aceasta  pozifie  reduce  poienpt 
opioidului.  Potcnpi  poate  ft  crescuta  dacii  se  ata§eaza 
o  catena  laterala  mai  mare  in  pozitia  6  (la  grupul  6- 
hidroxil).  Se  pare  ca  in  felul  acesta  create  lipofilia 
opioidului,  care  faciliteaza  traversarea  barierei  hemato- 
encefalice.  Modilicari  profunde  in  activitatea  opioida 
se  obtin  prin  modificarea  gruparii  amino-bazice  din 
pozifia  17.  Inlocuirea  gruparii  metil  a  morfinei  deex.  cu 
un  lant  lateral  alii  da  na$tere  naloriinei,  un  agonist- 
antagonist.  Modificari  importante  se  obfin  prin 
adaugarea  unui  substituent  in  pozitia  14-hidroxil. 
Nalmefene,  un  antagonist  opioid  cu  act  June  de  iunga 
durata.  confine  o  grupare  metil  in  pozitia  14,  in  locul 
liidroxilului. 


Farmacocinetica 

fannacocinctica  opioidelor  depinde  in  principal  dc 
caracteristicile  flzice:  liposolubilitate,  legarea  de  proteine 
$i  pKa,  care  la  randul  lor  difera  in  raport  cu  diferentele 
structuraleale  opioidelor  (Tabelul  12.3). 

Absorbed.  DatoritSefecmlui  primului  pasaj  hepatic 
(mctabolizarc  in  mucoasa  intestinala  $i  in  ficat) 
biodisponibilitatea  opioidelor  administrate  pc  calc  orala 
este  redusa:  aproximativ  20%  pentru  morfina,  mai  mare 
pentru  codeina  (60%)  $i  tramadol  (68%).  Administrate 
intramuscular,  biodisponibilitatea  opioidelor  create  la 
100%.  Concentrafia  plasmaticu  de  varf  este  atinsa  dupa 
7-20  minute  pentm  morfina  §i  dupa  30-45  minute  pentru 
petidina. 

Dislribufia  redistribufia .  Distribute  opioidelor 
in  SNC  depinde  de  liposolubilitate  $i  gradul  de  ionizare 
$i,  in  mica  masura,  de  afinitatea  pentru  proteine.  Se  $tie 
ca  numai  fraefiunoa  libcrS,  nclegat&  dc  proteine  arc 
acfiunc  iarmacblogica.  Proporfia  fraefiunit  plasmatice 
libcrc  este  marc  pentru  morfina  (74-77%)  $i  mai  mica 
pentru  petidina  (30%)  fentanyl  (16%).  Totu^i  morlina 
se  distribuie  mult  mai  lent  in  SNC.  mtrucat  solubilitatea 
in  lipide.  proportionals  cu  procentul  formelor  neionizate, 
este  foartc  sc&suta  la  morfina.  La  pH-ul  fiziologic,  mai 
putin  de  1 0%  din  morfina  se  g.1se§te  in  forma  ncionizata. 
Ca  unnare,  morfina  este  unul  dintre  acele  opioide 
hidrolilice  cu  un  volum  de  distribute  relativ  scazut.  In 
scliimb.  fentanylul  esle  de aproximativ  600  ori  mai  lipo- 
solubil  $i  volumul  sau  de  distribujie  este  mult  mai  mare. 

Opioidele  cu  liposolubilitate  scazuta patrund  mult 
mai  lent  bariera  hemato-encefalica  $i  debutul  actiunii 
este  intarziat.  Injectata  i.v.  morfina  realizeaza  o 
concentralie  maxima  in  LCR  dupa  15-30  minute  de  la 
injectare.  Concentratia  din  SNC  se  reduce  lent,  pe 
masura  ce  opioidul  este  eliminat  din  corp  prin 
metabolizare  $i  excretie.  tn  contrast,  un  opioid  solubil 


Tabel  12.3  Constantele  fizice.  chimicc  si  famiacocincdcc  a  opioidelor  agonistc 


Opioidul 

pK 

Procentul  fcirniei 

neionizate 

(pH-7,40) 

Fixarea 
de  proteine(%) 

Vss 

(litri) 

(min) 

T->* 

(ore) 

Cl 

(L'min) 

Solubil  itate 
in  lipide 

Morfina 

7,9 

<10 

35 

224 

25 

L,5-3,5 

1.2 

1,4 

Petidina 

8.5 

<10 

70 

305 

8 

3-5 

0.8 

40 

Feiiianyl 

8,4 

<10 

84 

375 

3 

3. 1-6,6 

3.0 

810 

Alfentanil 

6,5 

89 

92 

27 

2 

1,4- 1.5 

0.3 

130 

Sufentanil 

8,0 

20 

93 

123 

I 

2,2-4,6 

0.75 

1800 

Kemil'entanil 

7J 

58 

70 

30 

0,1-0/ 

4,0 

18 
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in  lipicic  actioneaz3  rapid,  deoarece  transferal  in  SNC 
cste  rapid.  Durata  acpunii  este  insa  scurta,  intrucat 
concentrapile  din  creier$i  sange  scad  prin  redistribupa 
opioidului  la  alte  tcsuturi  bogat  vase  u  lari  zate. 

Metabolism  $i  eliminare 

Clearance-ul  majoritafii  opioidelor  analgezice  cste 
in  primul  rand  rezultatul  metabolismului  hepatic. 
Morfina  este  metabolizata  predominant  prin  conjugare 
de  faza  Il-a.  Metabolitii  priman  sunt  morfin-6- 
glicuronidul  si  in  proportie  redusa,  inorfin-3- 
glicuronidul.  Acesta  din  unna  este  un  mu  agonist  mai 
putemic  dccat  insa?i  morfina.  S-a  demonstrat  ca  in 
administrarc  subarahnoidiana  este  de  1 3  ori  mai  potent 
dccat  morfina. 

Alte  opioide  sunt  metabolizate  hepatic  prin  reactii 
de  faza  L-a.  RezultS  metaboliti  aetivi  precum  noipetidina, 
in  unna  metabolizarii  petidinei.  Metaboliti  farmacologic 
aetivi  mai  furnizcaza  tramadolul,  propoxifena  si 
naltrexona. 

Dupa  doze  mari,  efectul  opioidelor  se  men^ine  pana 
cand  incepe  sa  scada  concentratia  plasmatic^, 
consecutiv  eliminSrii.  De  altfel,  durata  dc  aepune  a 
opioidelor  cste  apreciata  prin  timpul  de  injumfitapre  al 
eliminarii. 

Rinichiul  contribuie  la  eliminare.  in  cazul  morfinei. 
excrejia  renal  a  reprezinta  mai  pufin  de  15%  din 
eliminarea  totala.  Este  insa calea  priniara  de  eliminare  a 
glicuronizilor  morfinei.  In  cazul  petidinei,  rinichiul 
contribuie  cu  20%  la  eliminare.  Eliminarea  renala  depinde 
de  pll-ul  urinei  $i  creste  prin  acidifiere. 

Factorii  care  influenteaza 

farmacocinetica 

Vdrsta.  Nou-nascupi  sunt  mult  mai  susccptibili  la 
depresie  respiratorie  dupa  morfina,  intnicat  bariera 
hemato-encefalicil  este  mai  permeabila.  De  asemenea, 
datorita  nivelului  scazut  de  glicoproteine  aeide  din 
plasma,  cstc  crescuta  fractiunca  libera  a  opioidelor. 
Deoarece  constituirea  receptorilor  mu  se  face  diferentiat, 
cu  intarzierea  aparitiei  receptorilor  mu,,  nou-nascutii 
sunt  predispusi  la  depresia  ventilatiei  maintea  instal&rii 
analgeziei. 

La  varstnici,  farmacocinetica  opioidelor  este  alterata 
datorita  scaderii  clearance-lui  hepatic  pnn  reducerea 
fluxului  sanguin  hepatic,  scaderii  concentratiei 


albuminci  serice  §i  cre§terii  proportiei  griisimii  corpo- 
rale.  Ca  urmare,  concentratia  plasmatica  a  opioidelor 
este  semnificativ  prelungita  la  varstnici  §i  riscul  depresiei 
respiratorii  cste  mai  mare. 

Alterarea  funefiei  hepatice.  Rcacpile  metabolice 
de  faza  Il-a  incluzand  glicuronidarea  sementin  pana  la 
stadiul  dc  insuficienja  hepatica  terminala.  Dc  accea, 
afecpunile  hepatice  de  severitatc  niedie  nu  afecteaz* 
semnificativ  clearance-ul  morfinei.  Aproximativ  10% 
din  glicuronidarea  morfinei  are  loc  in  tesuturi 
cxtrahepatice  (probabil  in  intestin  $i  rinichi)  $i  in  caz  de 
insuficienfa  hepatica  accasta  proportie  creste  la  30%. 
Spre  deosebire  de  reacliile  de  faza  Il-a,  cele  de  faza  I-a 
sunt  limitate  la  licat  si  sunt  mult  mai  putemic  afcctatc 
chiar  de  suferinle  hepatice  mai  putin  severe.  Din  aceasta  f 
categoric  face  parte  petidina  §i  metadona  a!  c5ror  timp  / 
dc  injumStafire  a  elirhtnarii  cste  dublat  in  ciroza  hepatica * 
sevem. 

Alterarea  funefiei  rena/e.  Timpul  dc  injum&t&fire  a 
eliminarii  opioidelor  nu  este  afectat  de  insuficienta 
renala.  In  schimb  se  reduce  eliminarea  metaboliti  lor 
acestora.  Insuficienta  renala  produce  acumularea 
glicuronizilor  morfinei,  a  caror  principals  cale  de 
eliminare  este  prin  filtrare  glomerulara.  Acumularea 
glicuronizilor  $i  in  special  a  morfin- 6 -g heu ro nidu I u i 
explicS  depresia  respiratorie  prefungita  £i_  mioza 
observate  la bolnavii  cu  insuficientS  renala  cronica.  In 
cazuTpetidinei  se  acumuicazS  norpetidina.  care  poate 
produce  manifestin'  nervoase  (iritabilitate,  agitape, 
convulsii). 

Dezechilibrele  acido-bazice.  Farmacocinetica 
opioidelor  este  alterata  atat  de  aeidoza  respiratorie,  cat 
$i  de  alcaloza  respiratorie.  Alcaloza  creste  fractia 
neionizata  §i  faciliteazfi  transferul  prin  membranele 
lipofilicc.  Aeidoza  reduce  legarca  dc  protcine  si  cre§te 
fiuxul  sanguin  cerebral.  Ambclc  mecanisme  pot 
determina  acumularea  morfinei  in  SNC  §i  prelungirea 
timpului  deinjuniitipre  la  acest  nivcl. 

OPIOIDE  AGOMSTE 
|  Morfina\ 

Morfina  este  prototipul  de  agonist  opioid  faja  de 
care  se  compara  celelalte  opioide.  Morfina  este  o  ami na 
terpara  §i  o  baza  slaba.  Dc§i  exists  posibilitatea  sintezei 
morfinei,  produsul  comercializat  se  obtinc  din  sucul 
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uscat  al  capsulelor  de  mac  (Papaver  somniferum).  Sc 
utilizeaza  sub  forma  sulfatului  de  morfma. 

Farm  a  cocin  erica 

Administrate  i.m.  morfma este  bine  absorb ita.  Efectul 
apare  dupa  1 5-30  minute  §i  estc  maxim  dupa 45  pana la 
90  minute.  Durata  acpunii  estc  de  aproximativ  4  ore. 
Dupa  administrarca  i.v.  concentratia  plasmatica  create 
rapid,  darefectcie  fanriacologice  (analgezia,  deprimarea 
ventilapei)  nu  apar  imediat,  datorite  intArzierii  cu  care 
estc  penetrate  bariera  hemato-encefalica.  Alcaloza  §i 
acidoza  respiratorie  faciliteazfiacumularea  morfinei  in 
SNC 

Concentratiile  plasmatice  depind  de  metabolizare. 
redistribuirca  din  fesuluri  in  compartimentul  vascular, 
exeretie  $i  o  posibiia  recirculatie  enterohepatica. 
Metabolizarea  morfinei  se  produce  predominant  in  ficat, 
unde  sufera  un  proces  de  dealkilare,  oxidare  §i  conjugarc 
cu  glicuronid.  Principalii  metaboliti  sunt  morfin-3- 
glicuronidul  (75-85%)  §i  motftn-6-glicuronidul  (5-10%). 
Ultimul  este  farmacologic  activ,  producand  analgezie 
$i  depresic  respiratorie  prin  actiune  pe  receptorii  mu. 
Timpul  de  mjumatajire  de  eliminare  al  morfinei  estc  de 
2-4  ore.  dar  efectul  clinic  este  mai  lung,  atribuitprezentci 
morfin-6-gIicuronidului,  in  special  la  bolnavii  cu 
insuficienta  rcnala. 

Morfma  traverseaza  placenta  si  produce  deprimarea 
respiratiei  la  fat. 

Efccte.  pe  SNC 

In  afara  efectului  analgezie.  consecutiv  inhibarii 
eliberarii  do  substanffi  P  de-a  lungul  cailor  durerii, 
morfma  dcprimS  activitatea  SNC.  Accasta  nu  este  o 
depresic  general izata,  ca  in  cazul  anestezicelor  volatile, 
ci  prin  actiunea  pe  receptorii  spec i lie i  opioizi.  In  plus, 
morfma ccmtnbu'te  llunhibarea  eliberarii  dopaminei  ?i 
acetilcolinei  in  SNC.  In  consecin^a,  nu  se  constata 
deprimarea  profunda  HEG,  ci  un  efect  predominant  de 
trezire,  neuroexcitator.  Dc  asemenea,  modificarea 
potenpalelorevocate  sensoriale  estc  minima.  Din  acest 
motiv  morfina  §i  opioidele  in  general  nu  sunt 
considerate  anestezice  complete.  In  schimb.  ele  reduc 
concentfajia  atveofara  minima  "(MAC)  a  anestezicelor 
volatile. 

Morfina  afecteaz<1  fimctiile  mentale  (estc  redusa 
capacitated  dc  concentrnre)  ?i  poate  induce  somnul. 
Anxietatca  este  diminuata  $i  bolnavul  devine  euforic 


(chiar  in  prezenfa  durerii,  fricii.  disconfortului).  AlSturi 
de  analgezie,  combaterea  anxietafii  este  eel  mai  putemic 
efect  al  morfinef 

Morfma  deprima  unii  centrii  bulbari,  precum  centrul 
respirator,  cardio-vascular  ?i  al  tusei.  In  schimb. 
stimuleaza  cheinoceplorii  zonei  care  produce  varsaturile 
$i  portiuneaparasimpaiica  (nucleul  Edinger-Westphal) 
a  centrului  oculomotor,  responsabila  de  instalarca 
miozei.  Un  alt  elect  mediat  central  este  pruriml. 

Analgezia 

Morfina  combate  durerea  viscerala  §i  somatica 
profunda  (prin  stimularea  nociceptorilor  din  mu$clii, 
ligamente,  articulaiii).  Chiar  daca  cauza  durerii  persista, 
aceasta  nu  este  pereeputfS,  mirueat  morfma  ridica  pragul 
pentru  durere.  Durerea  surda,  continua  este  mai  bine 
influcn(ata.  comparativ  cu  durerea  ascupta.  intermi- 
tenta.  Analgezia  este  mai  eficicnta  cand  morfina  este 
administrate  inainte  de  aparitia  stimulului  dureros. 
Administrata  dupa  instalarca  durerii.  modifica  tiparul 
aeesteia.  Durerea  apare  distant!!  si  nu  produce  anxietate. 
Efectul  analgezie  este  potcn{at  dc  senzafia  dc  euforic 
§i  somnolenja.  Totu$i,  in  absenta  durerii  morfina  poate 
produce  disforie  in  loc  de  euforic. 

life cte  asupru  respiratiei 

Prin  intennediul  receptorilor  mu,,  morfina  deprima 
activitatea  ccntrilor  respiratori  bulbari.  Diminueaza 
rSspunsul  centrilor  respiratori  la  CO,,  re  flee  tat  prin 
deplasarea  cutbei  dc  rSspuns  la  CO,  spre  dreapta 
(Fig.  123). 

Frecventa 


P»COj 

Fig.12.3  Raspunsul  ventilator  la  PaCO?  dupa  administrarea 
de  morfina,  Curba  dc  raspuns  la  CO,  cs:c  deplasata  spre 
dreapta  $i  mai  aplatizatiL 


Opioidele  215 


Efectul  dcprimant  respirator  csle  evident  $i  la  dozele 
analgezice minime.  Dcprcsia  vcntilatici  este  tipic  asociata 
cu  reducerea  freevenfei  respiratiilor  $i  a  tiparului 
ventilator:  respiratii  rare,  cu  pauze  mari,  intarziere  in 
expiratie,  respiralie  neregulatS.  In  dozti  mare  poate 
produce  apneea  la  pacientul  consent,  darcu  pSstrarca 
capacitapi  dc  a  ventila  la  comanda.  Bolnavii  varstnici 
§i  in  timpul  somnului  sunt  mai  sensibili  la  efectul 
deprimant respirator almorfmei  (Tabelul  12.4).  Morfina 
deprima  activitateaciliara  din  caile  respiratorii  §i  are  un 
efcci  antitusiv.  Intrucat  elibereaza  histaminS, 
administrarea  morfinei  la  astmatici  trebuie  facuta  cu 
prudenpi. 

Tabel  12.4  Factorii  caie  modified  ainploarea §i  duraia  depresiei 
respiratorii  produsc  de  morfina 


1. Cre$lerea  doze: 

2. Adsninistrarca  iniermitenta  (bolus)  comparaliv  cu 
administrarea  continue 

3. Cre$terca  peneliabili:5pi  cerebrate  pcr.irv  morfina 

4. Ued\iccrea  redisu-jutiei  din  creier  (alcaloza  respiratorie 
intraoperatoric) 

5  .Scaderea  clearance-lui  (reducerea  fluxului  sanguin 
hepatic  in  chirurgia  iniraabdoinir.ala) 

6.Cre§terca  forme:  icnizatc  la  nivclul  rcccptorului 
(acid oz a  respiraloric  postopcrutoric) 

7.Soinnul 

5. Varsta  inoimaid  (pcstc  60  nni) 

9.Alca3ozji  metabolic?! 


Efeete  eardto-vasculare 

Morfina  poate  produce  vasodilatafie  periferica, 
predominant  venoasa,  ca  unnarc  a  deprimarii  ccntrilor 
vasomotori,  reduccrii  tonusului  vasomotor  simpatic  $i 
eliberarii  de  histaminS.  Scaderea  mtoarcerii  venoase  §i 
consecutiv  a  debitului  cardiac  produce  scaderea 
tens  iuniiarteri  ale.  Totu$i  hipotensiunea  nu  apare  decat 
la  bolnavul  hipovolemic  sau  dupa  adminisirare  de 
vasodilatatoare.  La  pacientul  normovolemic,  in  decubit 
dorsal,  tensiunea  artcriala  nu  este  afectata. 

Prin  actiunea  pe  receptorii  opioizi  din  bulb  morfina 
produce  bradicardie,  care  reflects  stimularea  nucleilor 
vagali  §i  poate  fi  abolita  prin  vagotomie  bilaterala. 
Premedicapa  cu  morfina  favorizeaza  aparitia  bradicardiei 
in  cursul  anesteziei  cu  volatile.  In  combinatie  cu  N20 
morfina  are  un  efect  deprimant  cardiovascular.  Scaderea 
rezistentei  vasculare  periferice  §i  a  tensiunii  arteriale 
poate  sS  apara  §i  la  asocicrca  morfinei  cu  benzodia- 
zepincle. 


Efeete  gas tr oil i  testinale 

Morfina  diminucaza  contractile  pcristaltice 
propulsive  In  nivelul  intestinului  subjire  si  al  colonului 
Si  create  tonusul  slincterului  piloric,  al  valvei  tleocccalc 
al  sfincterului  anal.  Incetinirea  tranzitului  intestinal 
prin  colon  accencueaza  reabsorbpa  apei  la  acest  nivel 
conduce  la  instalarca  constipapci.  Rvacuarca  gastrica 
estc  intarziata,  contribuind  la  producerea  varsaturilor. 
Morfina  poate  produce  spasmul  musculaturii  netede  la 
nivelul  sfincterului  Oddi,  a  urcterului  !$i  a  sfincterului 
vezicii  urinare. 

Prin  stimularea  zonei  chemoceptoare  din  planjeul 
vcntricolului  IV,  morfina  produce  greturi  varsaturi. 
Efectul  cmetizant  csteconsecinta  stimularii  receptorilor 
dopaminergici  din  zona  chemoceptoare  trigger,  morfina 
actionand  ca  agonist  partial  pc  receptorii  dopaminergici. 
Intervine  $i  o  components  vestibular;)  a  actiunii 
morfinei,  intrucat  grepirile  §i  varsarurile  survin  rar  la 
bolnavul  culcat,  fund  dec1an$ate  de  mobilizare. 

Efectele  asupra  aparatului  excretor 

Morfina  arepropnetati  antidiurcticc  care  pot  fi  date 
de  eliberarea  de  ADI  1 .  Acesta  apare  dear  ca  raspuns  la 
o  interventie  chirurgicala  efectuata  in  anestezie 
superficial.  In  lipsa  operatiei,  morfina  nu  stimuieazS 
eliberarea  de  ADH.  In  schimb  poate  impiedica  miepunea 
prin  cre$terea  tonusului  mu§chiului  detrusor  fi  al 
sfincterului  urctral,  rezultand  retentia  acuta  dc  urina. 

Efectul  asupra  raspunsului  neuroendocrin 
la  stres 

Morfina  atenueaza  raspunsul  metabolic  si  endocrin 
la  stres.  Cliiar  m  doze  mid  inhibS  eliberarea  de  ACTH 
blocheazS  cel  pufin  partial  raspunsul  hipofizo- 
supmrenal  la  stres-ul  chirurgical.  Dozele  anestczice  ( I  - 
4  mg' Kg)  impiedica  cre§terea  cortizolului  $i  a  hormonului 
somatotrop.  Totu$i,  morfina  stimuleaza  cre§terea 
catecolaminelor  in  cursul  anesteziei:  indirect,  prin 
eliberarea  de  histaminS  sau  prin  stimularea  directs  a 
eliberarii  catecolaminelor  din  meduIosuprarenalS  din 
terminable  nervoase  simpatice. 

Per  ansamblu,  efectul  de  reducere  a  raspunsului 
endocrin  la  stres  csle  modest  $i  ameliorarea  balan|ei 
azotate  postoperatorii  este  redusS.  ScSderea 
metabolismului  baznl  §i  intensificarea  pierderii  de 
caldura  prin  vasodilatape  contribuie  la  instalarea 
hipotermici. 
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Rigiditatea  musculara 
Dozele  mari  ancstczicc  dc  morfina  pot  sa  induca 
rigidiiatc  musculara,  fenomen  care  se  obscrva  mai 
frecvent  dupa  fentanyl. 

Are  loc  ere$terea  tonusului  muscular  care  progre- 
seaza  pana  la  rigiditate,  in  special  in  regiunea  mu§chilor 
toracici  §i  abdominali,  contribuind  la  scaderca  compli- 
an{ci  pulmonare,  a  CRF  $i  a  ventilapci. 

Mod  de  administrate ,  indicat'd, \ 
con  traindicafii 

in  practica  clinica,  morfina  cste  utilizuta  pentru 
premcdicalic,  ca$i  component  al  anesteziei  combinatc, 
anesteziei  analgczicc  cu  doze  mari  dc  opioid  $i  pentru 
analgezia  postoperatorie.  Pentru  anestezia  combinata 
balansatfi  in  asociere  cu  N,0.  morfina  se  poate 
administra  in  doze  fractionate  pana  la  doza  totala  de  3 
mg/kg.  in  perioada  postoperatorie  se  rccomamla 
administrate?,  unor  doze  de  5-20  mg  i  m  la  4  ore  interval. 
Alte  indicapi  sunt:  tratamentul  durerii  acute 
(traumatisme,  JMA)  $i  cronice  (neoplasme  in  stadiul 
lenninal).  sedarea  bolnavului  ventilat  mecanic  in  terapia 
imensiva,  tratamentul  dispneii  asociate  cu  insuficienta 
^entriculara  §i  edem  pulmonaracut. 

■  Administrarea  morfinei  este  contraindicata  in  criza 
dc  astm.  bron§ita  cronica  §i  emfizem,  prccum  $i  la  obezi 
$i  scoliotici,  inlrucat  efectul  depriiriant  respirator  este 
agravat.  In  traumatismele  craniene  $i  in  absenta 
veniilatiei  mecanicc,  deprimarca  respirapei  favorizeaza 
vasodilatayia  ccrebrala  prin  acumularc  de  C02,  cu 
crc§tcrca  presiunii  intracraniene. 


Codeina  este  un  antitusiv  eficace,  actiunea 
antitusiva  reprezentand principala indicate deutilizare. 
Pentru  tratamentul  durerii  u$oare  /  moderate  poate  ii 
combinata  cu  analgezicele  nonopioide.  Efectele 
secundare  prccum  sedarea,  greturile,  varsaturile  $i 
constipa|ia  sunt  minime. 

iTTiamorfi nfl  (heroinafr 

Diamorfina  (diacctilmorfina)  este  un  derivat 
semisintotic  de  morfina.  Este  utilizat  in  Marea  Britanie 
pentru  premedica(ie  §i  intraanestezic  pentru 
suplimentarea  analgeziei.  Este  aproximativ  de  doua  ori 
mai  potenta  decat  morfma.  datorita  liposolubilitajii 
crescute.  Dupadcacctilare,  diamorfina  seelimina  prin 
urina  sub  form2  de  morfm5  liberS  conjugail  Produce 
mai  pujiiie  gre{uri  si  vQrsSturi,  iar  depresia  respiratoric 
cste  mai  pupn  pronunjata.  Efectele  euforizanlc  $i 
antitusive  sunt  mult  mai  putcmice.  Doza  uzualS  este  dc 
5-lOnigi.v.  sau  i.m. 


I  Hidromorfonul 

"Hidromorfonul  este  un  derivat  de  morfina, 
aproximativ  de  8  ori  mai  potent  decat  accasta.  Durata 
de  actiune  este  putin  mai  scurta.  Produce  sedare  mai 
putemica,  dar  este  mai  pujin  euforizant. 


|  OximorfomiT] 


Oximorfonul  este  derivat  scmisintctic  de  morfma. 
In  comparajie  cu  morfina  este  de  10  ori  mai  potent 
confera  o  analgczie  cu  o  durata  de  4-5  ore. 


1  Codeina  l 

Este  un  analgczie  opioid  slab.  Pe  cale  orala,  analgezia 
maxima  este  obpnuta  cu  60  mg  codeina.  Injectata  i.m., 
120  mg  codeina  produce  un  cfcct  ana  Igezicechiva  lent 
cu  10  mg  morfina.  Administrarea  i.v.  nu  este  indicata, 
dalorita  riscului  de  hipotensiune  arterialaprin  eliberarea 
de  histaminS. 

Codeina  are  structura  chimica  a  morfinei  cu 
substituirea  gruparii  hidroxil  din  pozitia  C3  cu  o  gmpare 
metil.  Prezenja  gruparii  inetil  limiteaza  metabolizarea 
hcpatica  de  prim-pasaj  a  codcinci  dupd  administrarea 
pc  calc  orala.  Aproximativ  10  %  din  codeina 
administrate  este  demetilata  in  Heat  la  morfina,  eareti 
asigura  efectul  analgczie. 


j  Petidina  ) 

Este  un  opioid  sintctic,  derivat  dc  fcmlpiperidina, 
agonist  pentru  receptorii  iriu  $i  kappa.  Structural, 
petidina  este  inrudita  cu  fentanylul  $i  congenerii  sai 
(alfentanil,  sufentanil,  remifentanil).  (Fig.  1 2.4) 


Fenilpiperidina  Petidina  Fer.tanyl 


Fig. !  2.4  Structura  schclctului  fenilpiperidinci  a  upioidelor 
sintetice  petidina  $i  fentanylul. 
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Farmacocineticd 

Dupa  injectare  i.v.  conccntrafia  plasmatica  scade 
rapid.  Timpul  de  injumatajirede  distribute  (T)/2a)  este 
in  medic  dc  8  minute,  iar  timpul  de  injumataprc  al 
eliminarii  intre  3  $i  5  ore.  Acesta  din  urma  poate 
fi  prelungit  la  varstnic,  la  nou-niscut  §i  la  copilul  mic. 
Comparativ  cu  morfina,  petidina  cstc  mai  liposolubila 
$i  pans  la  70%  fixata  pe  protcine,  predominant  pe  c/j 
glicoprotcina  acida(Tabelul  12.3).  Clearancc-ul  ridicat 
rcflccta  o  rata  Tnalta  a  fixarii  hepatice.  Aproximativ  90% 
dm  petidina  este  metabolizata  in  ficatprin  demetilare  la 
norpetidina  $i  ulterior  hidroliza  la  acid  norpetidinic. 
Ambii  metaboliti  sum  conjugap  §i  excretati.  Principala 
cale  de  eliminarc  este  rinichiul.  Acidifierca  urinii 
favorizeaza  climinarca  norpctidinei,  dar  $i  a  pctidinei 
ncmodificate.  La  un  pH  urinar  <5, 25%  din  petidina  se 
elimina  renal. 

Norpetidina  manifesta  jumatate  din  poten[a 
analgezica  a  peiidinei,  asociata  cu  un  cfcct  dc  stimulare 
a  SNC.  Au  fost  raportate  semne  de  ioxicitate  dupS 
administrare  prelungita  dc  petidina  $i  atribuite 
norpctidinei,  manifestate  prin  agitape,  tremuraturi, 
mioclonii,  convulsii.  Timpul  de  mjumaiatire  al  eliminarii 
norpetidinei  este  mull  mai  lung  (14-24  h)  comparativ  cu 
al  petidinei,  favorizand  acumularea  acestcia  in  cazul 
unor  administrari  rcpctate  sau  prelungite,  in  special  la 
bolnavii  cu  sufcrinfa  renala. 

Analgezia 

Analgezia  produsa  de  petidina  este  de  zece  ori  mai 
slaba  comparativ  cu  morfina.  Analgezia  se  instaleaza 
mai  repede.  dar  are  o  durata  mai  scurta.  Este  eficienta  in 
combaterca  durcrii  visceralc.  intrucal  prczinta  cfcctc 
anticolincrgice  $i  relaxeaza  musculatura  neteda 
_ga.strointestinala  si  a c5ilor  urinare.  Poate  fi  administrate 
pentru  cuparea  colicilor  renale.  De$i  create  presiunea 
din  c&ile  biliare,  aceasta  este  mult  mai  redusa 
comparativ  cu  efectcle  morfhei  §i  ale  fentanilului, 
pcrmi|and  utilizarea  pctidinei  pentru  cuparea  colicii 
biliare.  In  practica  ancstezica  este  utilizata  pentru 
analgezie  la  na$tere  §i  tratamentul  durcrii  postopc- 
ratorii. 

Petidina  are  $i  proprietati  de  anestezic  local. 
Administrate  perineural  inhibit  conduccrca  impulsului 
nociccptiv  $i  produce  analgezie.  Aceste  proprietap  o 
recornanda  pemru  admin  istrare  peridural^  $i  subarah- 


noidiana,  in  special  in  obstetrica.  Injcctata  subarah- 
noidian  realizeaza  un  bloc  a neste zie’e ample  f.  adcc va r 
lhterventiilor  clururgicale  in  etajul  abdominal  inferior, 
pe  penneu  §i  membrele  iiYferioare. 

Efccte  secundare 

Petidina  este  eficacc  in  cuparea  /r«0/iw/w/  de  diverse 
cauze:  dupa  ancstczic  (gcnerala  §i  pcridurala),  febra, 
reaepe  transfiizionala,  injectare  dc  solujii  rcci  sau  cu 
continut  pirogen.  Efcctul  este  mediat  prin  aepunea  pe 
rcceptorii  kappa,  intrucal  dozele  echianalgezice  de 
agoni$ti  mu(fentanyl,  morfina)  nu  abolesc  frisonul.  in 
schimb.  butorfanolul.  care  este  un  kappa  agonist- 
antagonist  il  cupeaza.Ca  §i  morfina.  dozele  terapeuiice 
de  petidina  produc  sedare  §i  euforie  moderata.  Depresia 
respiratorie  este  similara  cu  cca  produsa  dc  morfina 
in  doze  echianalgezice.  Lipse$te  insa  efectul 
antitusiv. 

La  pacientul  treaz,  dozele  analgczicedc petidina  nu 
produc  instabilitate  hemodinamica.  Prin  efectul 
chmidni^li.ke.  atribuit  calitatilor  de  anestezic  local  ale 
petidinei,  se  reduce  excitabUilatea  miocardului  $ i 
incidenta  aritmiilor  ventriculare.  Totu?i  la  pacientul 
hipovolcmic  sau  cu  suferm(a  cardiaca  petidina  poate 
produce  hipotensiunc  arterial^  ca  rezultat  al 
vasodilatafiei  venoase  §i  artenale.  Petidina  elibereaza 
iustamina,  dar  mai  putin  in  comparatie  cu  morfina.  Efectul 
hipotensiv  poate  fi  unnarea  alectarii  reflexelor  simpatice 
compensatorii.  Dozele  mari  de  petidina  deprima 
contractilitatea  mu$chiului  papilar  izolat.  Efectul 
deprimant  miocardic  nu  este  antagonizat  de 
administrarea  de  naloxon  §i  este  atribuit  calitatilor  de/ 
anestezic  local  ale  petidinei.  In  contrast  cu  morfina. 
petidina  produce  tahi cardie,  prin  efectele  sale  atrojDin- 
jike.  Senzaiia  <te  gura  uscata  este  explicate  tot  prin 
efcctul  atropin-like.  Aceasta  explica  §i  lipsa  miozci, 
petidina  avand  tendinfa  dc  a  produce  midriaza. 

Petidina  traverseaza  rapid  placenta  $i  concentratiile 
de  petidina  din  sangeie  cordonului  ombilical  la  na$tere 
pot  dep2$i  concentratiile  sanguine  la  mamS.  in 
comparatie  cu  morfina,  consdpapa  §i  rctentia  acuta  dc 
urina  survin  mai  rar. 

Administrarea  petidinei  la  un  boinav  tratat  cu 
IMAO  produce  complicate  severe,  potential  lelale,  de 
la  hipotensiunc  $i  depresie  respiratorie  la  hipertensiune 
$i  hiperpirexie.  Convulsiile  §i  coma  se  asociaza 
freevent. 
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Mod  de  administrare  $/  doze 
Doza  analgezica  la  adulp  difera  dupa  calea  de 
administrare:  25-50  mg  i.v.  sau  100-150  mg  i.m. 
Concentratiile  plasmaticc  mini  me  eficace  sum  0, 1  -0,2 
pg/ml  petidina.  Pentru  cuparca  durerii  severe  este 
necesara  realizarea  unor  conccntrapi  intrc  0,5  51 0,8  pg/ 
ml.  Pentru  combaterea  fi isonuhii  se utilizeaza 25-30  mg 
petidina  i.v.  Pentai  administrare  spinala  In  vedcrea  unui 
bloc  anestezie  subarahnoidian,  se  recomanda  0  doza 
care  sa  nu  depa$easea  I  mg/kg  petidina. 


l  Ft-nt_aiivlul  J 

Femanylul  este  un  opioid  sintetic  derivat  dc 
fenilpiperidina,  mrudit  structural  cu  petidina. 

Farmacocinetica 

Datorita  liposolubilitapi  extrem  de  man  (Tabelul  12.3) 
tentanylu!  traverseaza  u$or  membranele  biologice  $i 
este  prcluat  rapid  de  tesuturile  bogat  perflizate,  precum 
creierul,  plamanul  §i  cordul.  In  consecin|a,  dup& 
administrare  i.v.,  dcbuMil  efcctul  ui  este  rapid  ?i  durata 
scurta.  Declinul  coneentratiei  plasmaticc  urmeaza 
modelul  tricompartiincntal,  cu  o  prima  distribute  rap i da, 
care  durcaza  1-2  minute  $i  a  doua  distribute.  lenta,  de 
10-30  minute.  Concentratia  fentanylului  in  crcier  se 
echilibreazficu  concentratia  plasmatica  in  aproximativ 
1 ,5  minute.  Totu§i,  efcctul  analgezic  maxim  este  intarziat, 
datorita  preluarii  fentanylului  de  catre  Jcsutul  grasos 
din  SNC  lipxit  de  receptori.  Este  recotnandabila 
admimstrarea  fentanylului  cu  aproximativ  5  minute 
inainte  de  aplicarea  stimulului  tlureros.  Durata  scurta 
de  actiune  a  fentanylului,  de  '20-30  minute.  re  Accra 
redistribupa  rapida  in  |esuturi  inactive  precum  grasimea 
§i  muschii  scheletici,  asociata  cu  scaderea  concentrajici 
plasmaticc.  Dupa  administrari  i.v.  repetate,  sau  in  cazul 
intiizarii  continue,  are  loc  saturarea  tesuiurilor  inactive, 
concentratia  plasmatica  nu  tnai  scade  rapid  §i  efcctul 
fentanylului  se  prelunge$te.  in  acest  caz,  durata  aepunii 
este  condiponata  de  timpul  de  injumatatire  al  eiiminarii 
opioidului.  dc  2-4  ore.  mai  lung  decat  al  morfinei. 

Prolllut  famiacocinetic  al  fentanilului  este  influentat 
decaptarea  pulmonara  deprim-pasaj.  Aproximativ  75% 
d  i  n  fen  canjdu  M  njectat  este  rep  nut  in  planianT  c  are 
servesc  ca  depozit  inactiv  dc  stocare. 

Ctearance-ul  fentanylului  este  rezultatul  metabo- 
lizani,  care  arc  loc  in  ficat  prin  N-demetilare  la  norfen- 


tanyl.  Numai  6%  din  fcntanyl  se  elimina  nemodificat 
prin  urina.  Volumul  mare  de  distribute  consecutiv 
liposolubilitapi  ridicate  determina  preluarea  rapida  $i 
continua  a  fentanylului  in  tesuturile  periferice  si 
limit  caz.  a  astfel  accesul  hepatic  §i  metabolizarea. 
Scaderea  fluxului  sanguin  hepatic  poate  reduce 
eliminarca  fentanylului.  Rcduccrea  irigatiei  Ecatului 
conforma  cu  varsta  §  i  diminuarea  activitatii  enzimelor 
microzomalc  ar  putca  explica  prelungirea  timpului  de 
injumatatire  a  eiiminarii  fentanylului  la  varstnic.  Mai 
poate  contribui  scaderea  productiei  hepatice  de 
albumin^,  avjind  in  vedere  ca  80%  din  fcntanylul 
injcctat se  fixeazS  pe  proteincle  plasmalicc.  Particular 
pentru  fenlanyl  este  legarca  de  hcmatii  in  proportie  de 
40%.  Fcntanylul  din  plasma  se  leaga  in  parp  egale  pe 
albumina  §i  ctj  glicoproteinelo  acide. 

Analgeziu 

Femanylul  este  un  agonist  mu.  care  produce 
analgczie,  depresie  respiratorie  $i  scdarc.  iar  in  doza 
mare.  incon$tienpi.  Puterca  analgetica  a  fentanylului 
este  dc  100  ori  mai  marc  decat  a  morfinei.  Poate  sa 
reaiizeze  analgezic  chirurgicala.  Fcntanylul  reduce 
MAC-ul  ancstezicelor  volatile. 

Alte  e facte  nervos-cenrrale 

Scdarca  este_  modesta.  in  comparupe  cu  aceea 
produsS  de  morfinS  §i  petidina.  Injcctat  rapid  i.v., 
fentantanylul  produce  rase,  prin  mecanism  insuficient 
elucidat.  Pruritul  survine  adeseori  cu  localizare 
predominant  faciala.  Induc|iacu  doze  man  de  fentanyl 
prod  lice  rigi  dilate  toraeica.  Efcctul  este  mai  intens  la 
varstnici  § i  poate  sa  se  asocieze  de  pierderea 
cuno$tintei  §i  apnee. 

Efecte  asupra  respirafiei 

Dcpresia  respiratorie  este  similara  cu  a  dozelor 
echianalgctice  de  morfina.  Amplitudinea  depresiei 
rcspiratorii  este  doz5-dependent5  §i  create  daca 
asociein  fentanylul  cu  benzodiazepine  (midazolam). 
Administrarea  unor  doze  mari  dc  fentanyl  impunc 
asigurarca  condipilor  pentru  controlul  mccanic  al 
ventilariei. 

Injectarea  i.v.  a  unui  bolus  de  fentanyl  poate  sa 
produca  depresie  respiratorie  tardivS  sau  recurenta. 
Explicatia  ar  fi  aparitia  unui  al  doilea  varf  in  nivelul 
plasmatic  al  fentanylului  in  cursul  fazei  de  eliminarc, 
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care  ar  coincide  cu  redueerea  sensibilitatii  ccntrilor 
respirutori  la  CO-,.  Un  al  doilca  maxim  al  conceruratiei 
plasmatice  ar  putea  fi  corelat  cu  sechestrarea  fenta- 
nylului  in  cclulclc  acidofile  ale  siomacului  (fentanylul 
are  pKa  8,4)  $i  absorbtla  sa  ulterioara  din  intestin. 
Stomacul  poate  sechestra  pana  la  20%  din  doza  i.v.  de 
fentanyl,  via  acumularea  formei  ionizate  in  mediul  acliv 
al  siomacului  (la  pH  acid  forma  ionizata  nu  cedcaza 
FT).  Trecerea  ulterioara  in  mediul  alcalin  al  imestinului 
favorizeazii  disocierea  $i  forma  disociata  va  fi  absorbita 
in  sange. 

Efecte  curdio-  vasculare 

Fentanylul  nu  produce  modificari  card io- vasculare 
importante.  In  practica  clinica,  injectarea  unordoze  mari 
(pana  la  7 5  pg/kg)  se  asociaza  dc  o  stabilitate 
hemodinamica  remarcabila,  fapi  care  a  dus  la  utilizarea 
sa  in  ehirurgia  cardiaca.  In  cazul  unui  cord  normal,  toate 
constantele  hemodinamice  raman  nemoditicate,  chiar 
dupa  doze  mari  dc  f»~itanyl.  Totu§i,  la  coronarieni  cu 
functia  ventriculului  stang  diminuata,  fentanylul  poate 
sa  determine  o  hipoiensiuno  moderate.  Spre  deosebire 
de  morfma  §i  pctidinS,  eliberarea  de  histamina  este 
redusa,  contribuind  la  stabilitatea  hemodinamica. 
Fentanylul  produce  bradicardie  sinusala,  prin  stimulare 
vagala. 

Ef vete  gas  train  tes  finale 

Fentanylul  intarzie  tranzitul  intestinal  $i  evacuarea 
gastricu  $i  poate  produce  grejuri  §i  varsaturi.  in  special 
la  pacientii  ambulatori.  Presiuncadin  cSilcbili are  create 
§i  s-au  semnalat  spasme  ale  sfinctenilui  Oddi  dupa 
admimstrare  de  fentanyl. 

Mod  de  administrure,  indicatii 

Cea  mai  freeventa  utilizare  a  fenlanylului  este  de 
suplimem  analgezic  in  cursul  anesteziei  generale. 
Efectul  analgezic  dcvinc  manifest  la  doze  de  1  -2  gg/kg 
i.v.  Dozele  pana  la  100  pg  pot  fi  administrate  la 
pacicnrul  care  respini  spontan.  in  doze  intre  3  ?i  8  pg-' 
kg,  fentanylul  este  asociat  anestezieelor  inlravcnoase 
pentru  realizarea  inductiei,  in  vederea  cuparii  reactiei 
hemodinamice  declan$atc  de  laringoscopic  §i  intubatie 
traheala  Intarzierea  instalarii  cfcctuiui  clinic  in  raport 
cu  realizarea  concentratiei  plasmatice  impune  injectarea 
fentanylului  cu  cel  pufin  3  minute  inainte  de  laringo- 
scopie. 


in  calitate  de  component  analgezic  al  anesteziei 
combinate  pe  pivot  de  volatil  sau  in  asociere  cu  N-,0  si 
miorclaxant.  fentanylul  se  administreaza  intermi-tent 
sub  forma  de  bolusuri  de  1  -3  pg/kg  la  intervale  de  20-30 
minute  sau  in  pertiizie  continua  2-10  pg/kg/ora,  dupa  o 
doza  de  incarcare  de  5-10  ug/kg.  In  combinatie  cu 
dropcridolul,  N-,0  $i  un  miorelaxant,  fentanylul  a 
asigurat  realizarea  neuroleptanesteziei.  Dozele  mari  dc 
fentanyl  (50- 1 50  pg'kg)  in  asociere  cu  un  curarizanl  au 
fost  utilizatc  pentru  ancstezia  analgezica  ’‘pura’'  in 
ehirurgia  cordului.  Dupa  o  doza  de  incarcare  de  50  pg/ 
kg  se  continua  cu  o  perfuzie  de  30  pg/kg/ora.  Cu  aceasta 
tehniea  se  obtine  o  bun3  stabilitate  hemodinamice,  intru- 
cat  fentanylul  nu  are  efect  deprimani  miocardic,  nu  sc 
el  ibereaza  histamina  $i  raspunsul  endocrin  la  streseste 
suprimat.  Totu$i,  calitatea  dc  ‘’ancstczie’’  a  fentanylului 
este  discutabila  $i  incidenta  trezirii  inlraancstezice 
(awateness)^ste  freeventa  cu  aceasTI~teiinica.  0e 
asemenea,  pustoperalor  survine  depresia  vcmilati ei, 

O  alta  indicapie  a  utilizarii  fentanylului  este  sedarea 
pacientului  ventilat  mecanic.  in  combinatie  cu  un  agent 
hipnotic  (midazolam  sail  propofol). 

Fentanylul  a  fost  utilizat  $i  pentru  realizarea 
analgeziei  postoperator  sau  in  durerea  cronica  din 
neoplasme.  Cu  aceasta  indicatie  se  administreaza  in 
infuzie  i.v.  continiui  care  se  recomanda  sa  fte  controlata 
dc  pacient(PCA). 

Cu  scop  de  analgezic,  dar$i  pentm  premedicatie  (in 
special  la  copii),  fentanylul  se  poate  administra  pe  cale 
transmucoasa  §i  transcutanata. 

^Alfentanilid 

Alfcntanilul  este  un  analog  al  fentanylului,  agonist 
pe  receptor:  i  mu. 

Farm  acocinetica 

Dupa  injectare  i.v.  distribute  la  tesuturi  este  rapida 
$i  efectul  clinic  apare  imediat,  iartimpul  de  injumatStire 
al  eliminai  ii  este  scurt.  Prin  simulare  pe  calculator  s-a 
constatat  ca  alfcntanilul  atinge  concentrapa  dc  varf  la 
locul  efccrului  ($i  deci  efectul  dc  varf)  mai  repede  dccat 
fentanylul  sau  sufentanilul  (Fig.  12.5).  De  asemenea, 
concentrate  alfentanilului  la  locul  cfcctuiui  mccpe  sa 
seada  inainte  ca  concentrafiile  fentanylului  $i 
sufcntanilului  de  la  locul  efectului  s3  se  fi  echilibrat  cu 
plasma.  Alfcntanilul  este  suficicnt  do  liposolubil  ca  sa 
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Fig.  12.5  Simularca  pc  calculator  a  timpului  neccsar  pentru 
atingcrca  cfectului  dc  varf  la  locul  dc  nc-liunc  pcntm  fcntanyl, 
sufentanil,  alfentanil,  jcniifcntanil  $i  trefentanil  (dupa  Egon, 
1997). 

peneircze  rapid  bariera  hemaioencefalica,  dar  com- 
parativ  cu  fentanylul,  coeficientul  de  liposolubilitate 
este  mai  niic.  In  consecinta,  un  procent  mat  redus  de 
alfentanil  este  depozilat  in  tcsuturile  cerebrale  lipsite 
de  receptori  opioizi.  Aceasta  ar  putca  explica  lipsa 
decalajului  In  limp  intre  conceniraiia  de  varf  din  plasma 
$i  realizarea  cfectului  de  varf al  alfentanilului.  Pairunde- 
rea  rapida  prin  bariera  hematoencefalica  este  favorizatft 
$i  de  pKa  scazut  al  alfentanilului.  care  face  ca  la  pH 
fiziologic  aproape  90%  din  opioid  s3  se  gaseasca  sub 
forma  neionizata.  Alfentanilul  are T|/2  al eliminSrii  scun 
$i  un  volum  de  distribute  de  4  ori  mai  redus  comparativ 
cu  fentanylul,  ceea  ce  explica  durata  de  actiune  scurta 
$i  dupa administrarea  unor  doze  mari.  Alfentanilul  este 
90%  fixat  dc  proteinele  plasmatice,  predominant  pe  Uj 
glicoprotcina  acida  $i  metabolizat  in  ficat.  Principal u! 
metabolit  cstc  noralfentanilul.  Numai  l  %  al  fentanil  apare 
nemodi ficat  in  urina.  Aceasta  explica  lipsa  cumularii 
dupa  infuzari  prelungite  la  bolnavul  cu  IRA. 

Analgezia 

Alfentanilul  cstc  un  analgczic  opioid  mai  pujin 
potent  decat  fentanylul  (o  cincime  pana  la  o  zecirne  din 
potcnta)  §i  arc  o  trcime  din  durata  acestuia.  Dcbutul  §i 
terminarca  cfectului  sum  foarte  rapidc.  Accstc 
caracteristici  ale  alfentanilului  sunt  folositc  pcntru  a 
asigura  analgezia  cand  stinmlarea  nociccptivA  este  acuta 
§i  impunc  administrarea  unui  analgczic  cu  timp  dc. 
latent  scurt.  Un  exemplu  este  utilizarea  alfentanilului 
pcntru  asigura rca  unalgeziei  necesara  efcctuarn  bloca- 
jului  ocular  retrobulbar,  sau  pcntru  cuparea  raspunsu.bii. 
hjpcitensTvjT a’tah i cardjei  decTan§ate  de  intubatia 
trahcala.  O  doz5  de  30  pg/kg  a  I  fentanil  i.v.  impiedica 


eliberarea  catecolaminelor  declan$ata  de  stimularea 
nociceptiva.  In  alte  situalii,  in  care  instalarea  efectului 
farmacologic  trebuie  fie  mai  putin  rapida.  cum  este 
cazui  unci  inductii  anestezice  progresive  la  un  bolnav 
hcmodinamic  instabil.  In  locul  alfentanilului  trebuie 
prefcrata  utilizarea  fentanylului  sau  sufentanilului. 
Injectaiea  rapida  i.v.  a  1 50-300  pg/kg alfentanil produce 
pierderea  cunojjtintei  In  aproximativ  45  secunde.  Dupa 
Induct  ie,  anestezia  poate  ft  mentinutfi  cu  o  infozie  rapida 
de  25-150  pg/kg/ora,  in  combinatie  cu  un  ancstczic 
volatil. 

Efecte  secundare 

Depresia  respiratorie  survine  la  scurt  timp  dupa 
administrarea  alfentanilului  $i  iinpune  controlul  mecanic 
al  ventilatiei.  Recuperarea  postoperatorie  a  ventilatiei 
spontane  este  mai  rapida  dupa  alfentanil  comparativ 
cu  fentanylul.  Depresia  respiratorie  este  spontan 
rcversibila. 

Efectul  deprimant  cardiovascular  este  mai  puternic 
comparativ  cu  al  fentanylului,  in  special  la  varstnici  $i 
bolnavii  cu  afectiuni  asociate.  Alfentanilul  poate  induce 
bradicardie  sinusala.  Injectarea  rapida  a  unei  doze  mari 
de  alfentanil  pcntru  induejia  ancstcziei,  in  corelajie  cu 
alia  sTimularc  vagala  (laringoscopia)  un  miorclaxant 
cu  proprietati  vagotonice  (succinilcolina)  pot  sa 
produca  o  bradicardie  extrema,  urrnata  de  oprirea 
cordului  in  asistola.  A  hi  factor i  favor izanti  sunt: 
tratamentul  cu  bctablocante  sau  blocantc  de  calciu  $i 
administrarea  concomitenta  de  benzodiazepine. 

Mod  de  administrat  e,  indicatii 

Datorila  dcbutului  rapid  al  aepunii,  alfentanilul  a 
fost  utilizat  ca  agent  de  inductie,  singur  sau  asocial  cu 
alte  mcdicamente.  Laadultul  sanatos,  dozade  120  pg/ 
kg  produce  incon^tienfa  in  2-2,5  minute.  Pana  la  doza 
totals  de  500  pg,  alfentanilul  nu  deprima  respiratia 
§i  poate  fi  administrat  la  pacientul  care  respir3  spon¬ 
tan. 

Ca  supiiment  analgezic  la  menjinerea  anesteziei 
generate.  alfentanilul  cstc  preferat  pcntru  operative  dc 
scurta  durata.  in  special  in  chirurgia  ambulatorie.  O 
doza  bolus  de  5-10  pg/kg  asigura  o  analgezie  buna 
pentru  o  perioada  scurta.  cu  recuperare  rapida.  Pentru 
operafii  de  lunga  durata,  este  recomandabil  sa  se 
adininistreze  in  pcrfuzic  continua  (30-60  pg/min)  dupa 
un  bolus  initial  de  1 0-50  pg/kg. 


Opioidele 
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IJTuTcn  t  aiiiTuTj 

Sufentanilul  este  un  agonist  mu,  derivat  dictil  dc 
fcntanyl. 

Fa  rm  acocin  etica 

Sufentanilul  este  dc  doua  ori  mai  liposolubil  decat 
fentanylul.  Datorita  unui  mai  mare  grad  de  ionizare  la 
pH-ul  fiziologic  §i  unei  mai  putemice  legal  i  de  proteinele 
plasmatice,  volumul  de  di stributic  timpul  dc 
injum3t3tire  de  eliminare  sunt  mai  mici  comparativ  cu 
fenianylul. 

Extractia  hepatica  a  sufemanilului  este  ridicata  §i 
modiftcaiea  fluxului  sanguin  hepatic  ii  afecteaza 
eliminarea.  Sufentanilul  cste  mai  puternic  legat  de 
rcceptorii  mu  deem  fentanylul  *i  se  distribute  in  foarte 
mica  masurain  tesuturile  iara  receppe  opioida.  Aceste 
propriety,  impreuna  cu  gradul  inalt  de  fixare  pe  proteins 
$i  volumul  de  distribute  redus explica  dece  sufentanilul 
are  un  timp  de  injumatatire  al  eliminarii  $i  o  durata  a 
efectului  mai  scuite  decat  fenianylul  (Fig.  12.6). 

In  comparatie  cu  alfentanilul,  timpul  de  injumatapre 
al  eliminSrii  sufentanilului  este  mai  mare.  Totu§i,  timpul 
de  injum3t3{ire  dependent  de  context  (“context- 
sensitive  half-time")  este  mai  mic. 

Timpul  de  injumatatire  dependent  de  context,  adica 
timpul  necesai  concentrapei  plasmatice  a  opioidului  sa 
sea  da  cu  30%  d  in  momentuj  opririi  unei  int'uzari 
este  un  parametru  care  reflect!  mult  mai  ltdel  modificarile 
farmacocinetice.  in  figura  12.6  sunlprezentap  timpii  de 
injumatatire  dependent  de  context  ai  fentanylului  §i 
congcnerilor  sai.  Se  poate  observa  ca  alfentanilul, 
credilat  cu  cel  mai  scuit  timp  de  injumatatire  al  eliminarii 
(T  j  2)i  nu  prezinta  cea  mai  rapida  descre^teie  cu  50%  a 
concentrapei  plasmatice  la  intreruperi  ale  infuzarii  cu  o 
durata  mai  scurta  de  8  ore.  Cea  mai  rapida  descre$tcre  o 
are  sufentanilul,  iar  cea  mai  lenta,  fentanylul. 

Determinarea  timpului  de  injumatatire  dependent 
de  context  are  valoare  pentru  practica  clinica.  Daca 
infuzarea  de  opioid  este  de  durata  mai  lunga  $i  dorim  ca 
la  oprirea  infuzarii  efectul  sadispara  rapid,  vom  alege 
un  produs  cu  timp  de  injumStapre  dependent  dc  context 
scurt  (sufentanil  sau  alfentanil).  In  schinib,  pentru 
bolnavii  la  care  dorim  menpnerea  intubapei  traheale  in 
camera  de  trezire  $i  o  analgezic  prelungita,  vom  alege 
fentanylul,  care  are  un  timp  detnjumatapre  dependent 
de  context  lung. 

Analgezia 

Sufentanilul  cste  un  analgezic  opioid  de  aproximativ 


Fig. 12.6  Timpul  dc  injumatatire  dependent  dc  context  pentru 
fcntanil.  alfentanil,  sufentanil  $i  remifentanil.  Coniextul  este 
durata  infuziei  opioidului.  Simularca  pc  calculator  arata  timpul 
ncccsar  pentru  rcduccrca  cu  50%  a  concentrapei  plasmatice  a 
opioidului  in  funclie  de  durata  infuziei.  Fentanylul  arc  timpul 
de  injumatatire  dependent  de  context  cel  mai  lung,  iar 
reniifernanilul  cel  mai  scurt.  Descre$terea  concentrapei 
plasmatice  a  sufentanilului  esic  inai  rapid!  comparativ  cu 
alfentanilul.  intrucat  arc  un  compart imeni  perifcric  de 
echilibrare  mai  marc,  core  continua  $3  se  umple  dup3 
mtreruperca  infuziei  (dupa  F.gon,  1997). 

10  ori  mai  putemic  decat  fentanylul.  Efectele  analgezice 
se  manifesto  in  administrarea  parenterala  $i  spinala. 
Sufentanilul  reduce  MAC-ul  ancstezicclor  volatile  in 
raport  cu  doza. 

In  practica  clinica,  sufentanilul  este  utilizat  ca  §i 
component  al  anesteziei  balansatc.  In  doze  mari  (10-30 
ug/kg)  a  fost  utilizat  pentru  realizarca  anesteziei  analge¬ 
zice  “pure”  in  chirurgia  cardiac!  Totu§i  chiar  in  doze 
man,  daca  este  utilizat  ca  agent  anestezic  unic,  sufenta¬ 
nilul  nu  suprim&  complet  raspunsul  hemodinamic  la 
stimularea  nociceptiva. 

Efectc  secundare 

Ca  oricc  agonist  mu  sufentanilul  este  putemic  depri- 
mant  respirator  in  dozele  analgezice.  Deprcsia  respirato- 
rie  este  accentuate  de  asocierea  cu  anestezicele  volatile. 
Respirapa  spontana  sc  rccupereaza  mai  rapid  la  sfar$iiul 
operapei  in  comparatie  cu  fentanylul.  Sc  pare  c3,  in 
comparatie  cu  fentanylul,  sufentanilul  se  asociaza  cu  o 
depresie  respii'atorie  mai  redusa  $i  o  analgezie  mai  buna 
in  perioada  imediat  postoperatorie.  Inductia  anesteziei 
cu  sufentanil  poate  sa  produca  rigiditate  loracic3  dupa 
doze  care  depa§esc  0,3  gg/kg. 

Efectele  hcmodinamice  sunt  minime  §i  anestezia  cu 
sufentanil  se  caractcrizeaza  printr-o  remarcabila 
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slabil iiate  heinodinamica.  Totu$i  asocierea  cu. 
vecuronium  poate  produce  scSderea  TA  in  induct ie, 
bradicardic  slnusala  $i  chiar  asisiolie. 

Mod  de  administrat  e  $i  imlicatii 

Utilizat  pent™  induepa  anesteziei  combinate/ 
balansate,  sufentanilul  produce  pterdcrea  cuno$tintei 
la  doze  intre  1 ,3  $i  2,8  pg/kg.  Injcclarea  unei  doze  de 
0,3-1  pg4<g  cu  1  -3  minute  inainte  de  laringoscopie  poate 
sacupezc  raspunsul  hemodinamic  la  intubatic.  Pentru 
mentincrea  anesteziei  combinate,  sufentanilul  poate  ft 
admin  istrat  sub  forma  de  boltisuri  repetate  de  0, 1*0.5 
gg/kgsau  in  perfuzie  continua  (0,35-0,5  pg/kg/’ora). 

Remifentanilu)  I 

Remifentanilul  cstc  cel  mai  recent  opioid  din  clasa 

4-anilinopipcridinei,sintetizatin  1991  in  scopul  oblinerii 

unui  piodus  cu  aejiune  ultrascurla.  Sintcza 
remifentanilului  raspunde  cerinteior  anesteziei  modems 
dc  utilizarc  a  medicamentelor  anestezice  cu  un  debut 
rapid  o  terminarc  predictibila  a  cfcetului  in  scopul 
asigurarn  unci  bune  ancstezii  intraoperator,  cu 
resiabilirea  prompta  a  conjpieniei,  respiratiei  spontane 
§i  a  altor  functii  vitale  la  tenninarca  operapei. 

Furmacodnetica 

Profilul  farmacocinetie  ai  remifentanilului  este  unic. 
Dupa  administrare.  remifentanilul  este  supus  unei 
hidrolize  extraheparice  sub  actiunea  esterazelor 
nespecificc  sanguine  §i  tisulare.  Principals  sediu  dc 
metabolizare  sunt  hematiile.  Dcbutul  rapid  al  aepunii 
este  similar  cu  al  alfcntanilului.  Totu$i,  volumul  $au  dc 
distribute  este  mai  mic  (20-25 1),  clearancc-ul  mai  marc 
(aproximativ  3  l/min.)  $i  timpul  de  injum2tStire  de 
dim  inarc  este  substantial  mai  scurt  (aproximativ  35 
min  ).  Timpul  dc  injumatatire  dependent  de  context  a 
lost  de  3  minute  dupa  3  ore  de  infuzie  (cu  un  ritm 
suficicnt  pentru  a  produce  depresie  respiratorie),  cu 
recuperarea  ventilatiei  spontane  dupa  6-8  minute. 
Existenta  unei  grupari  ester  in  structura remifentanilului 
asigura  metabolizarea  rap i da  §i  timpul  de  actiunc  foarte 
scurt.  Tcrminarea  efecTului  este  rezultatul  clcarance- 
ului  ?i  nual  redistribution  Clearancc-ul  remifentanilului 
este  a  fee  tat  in  mica  masura  de  varsta  §i  greutatca 
corporate  $i  este  independent  de  funepa  nepaticS 
renal  a.  Principalul  metabolit  rezultat  din  hidroliza 
esterica  este  excretat  pe  cale  rcnala  $i  este  aproape 


inactiv  farmacologic.  Spre  deosebirc  de  ceilalp 
congener i  ai  fcritanylului,  pl&manut  nu  joaca  un  rol 
important  pentru  clearancc-ul  sail  sechestrarea 
remifentanilului. 

Analgezia 

Remifentanilul  produce  analgezie  doza-dependenta. 
Polenta  remifentanilului  este  similara  cu  a  fentunylului. 
Comparativ  cu  alfentanilul, puterea  analgezica  este  de 
22-47  ori  niai  marc.  Durata  analgczici  este  dc  aproximativ 
1 0  in i nutc,  dupa  o  doza  dc  1 ,5  pg/kg.  Efectul  analgezie 
este  con secinta  actiunii  puternic  agoniste  pe  receptorii 
mu.  antagonize  de  naloxon.  !ntruc3t  durata  ultrascurta 
de  actiunc  este  rezultatul  mctabolizarii  §i  nu  al 
redistribute,  mi  cxisra  riscul  de  cumulare  prin 
admiiiistrari  repetate  sau  du^H nfuzlFprelu'n g i ta . 
Remifentanilul  reduce  MAC-ul  ancstezicclor volatile  §i 
deprima  EEG. 

Debutul  rapid  §i  durata  scurta  a  actiunii  recomanda 
remifentanilul  pentru  induepa  anesteziei  generalc. 
Tenninarca  etectului  cstc rapida  $i  predictibila.  Ventilapa 
spotttana  sc  reslabile$te  dupa  5-6  minute,  dar  aparipa 
durerilor  jmpune  adniinistrarea  de  analgezice  indata  ce 
perfuzarea  remifentanilului  a  fost  intrerupta.  Trata- 
mcntul  antialgic  postoperator  trebuie  programat  din 
timp,  inainte  dc  tenninarca  operatic i. 

Efecte  secondare 

Injecta rea  rapida  de  rcmifentanil  poate  produce  o 
rigiditate  muscular*  severa  urmata  de  apncc.  Efectul 
deprimant  respirator  cstc  similar  cu  al  alfcntanilului, 
dar  de  o  durata  mai  scurta. 

Remifentanilul  poate  produce  hipotensiunc  §i 
bradicardie  daca  se  asociaza  cu  un  anestczic  volatil. 
Efectul  este  doza-dependent.  Hipotensiunea  nu  cstc 
produsfl  de  cliberarea  de  histamina.  Remifentanilul,  ca 
orice  mu  agonist,  poate  produce  greptri  §i  varsamri. 

Mod  de  administrare  $i  indicatii 

Datorita  duratci  de  actiunc  extrein  de  scurte, 
remifentanilul  se  administreaza  in  infuzie  continua.  In 
tehnica  anesteziei  balansatc  cu  N20  §i  curara.  doza  de 
infuzie  de  0,3-1  pg/ kg/m  in  este  optima  pentru 
Tmpiedicarea  raspunsului  hemodinamic  la  stimularea 
chimrgicala. 

Utilizarea  remifentanilului  poate  ft  avantajoas3  in 
situatiilc  in  care  este  dc  dorit  un  efect  opioid  profund, 
instalat  rapid,  urmat  derestabilirca  rapida  a  con$tientci. 


Astfel  de  situatii  sunt  manoperele  dureroase  diag- 
nostice  $i  terapeulice  efcctuate  in  terapia  intensive  sau 
camera  de  piimirc  a  urgcn|clor,  chirurgia  ambuhitorie, 
ncurochirurgia. 


lrefentanil 


Este  un  congener  de  fentanyl  in  stadiui  de  cercetarc 
clinica.  Ca  agonist,  irefcntanilul  dezvolta  acelcii^i  efecte 
farmacodinaniice  ca  cciinJfi  congeneri  dc  tentanyl, 
inclusiv  analgezie.  seda re  §i  depresie  respiratorie. 
Durata  de  actiune  este  mai  scurta  decat  a  alfentaniluhii 
$i  rcstabilirea  respiratiei  spontane  este  mai  rapids,  ceea 
ce  reprezinta  principala  sa  cal  i  late. 


Mctadona  este  un  opioid  sintetic  agonist  pc 
receptorii  mu,  cu  proprietat:  farmacologice  asema- 
nSioare  cu  ale  morfinei.  Spre  dcosebire  de  aceasta  cstc 
bine  absorbit  dupa  administrare  orala,  cu  o  bitxlispo- 
nibilitate  dc  aproximativ  90%. 

Dupa  administrare  parenteral  a  analgezia  se 
instaleaza  rapid,  in  decursde  1 0-20  minute.  La  injectarea 
de  10  mg  metadona,  durata  analgeziei  este  de 
aproximativ  4  ore.  similara  cu  a  morfinei.  Dupa  doze  mai 
mari  sau  repetate  durata  analgeziei  se  prclunge$te,  dar 
in  accca$i  masura  si  efectele  secundare,  inclusiv 
depresia  respirapei. 

Datorila  timpului  de  mjum5tatire  al  eliminarii  foarte 
lung,  metadona  se  utilizeaza  peatru  terapia  aniialgidi 
dc  lunga  durata,  iar  efectul  euforizant  minim  o 
recomanda  pentru  tratamentul  sindromului  de  sevraj  la 
opioide. 

Pentru  terapia  durerii  cronice  se  recomanda  prepa- 
ratclc  cu  administrare  ora  13. 5- !  0  mg  la  interval  dc  4  ore. 


j  Propoxitena 

Propoxitena  este  un  opioid  sintetic  cu  structura 
chimica  similara  cu  a  metadonei.  Este  utilizat  pe  calc 
orala  pentru  tratamentul  durerii  uijoare/moderaie.  O 
<loza  de  90-120  mg  propoxitena  produce  analgezie 
similara  cu  60  mg  codeinS  $i  650  mg  aspirina.  Propoxifena 
nu  are  un  cfect  antiinMv  .  De  asemenca,  nu  poseda 
efecte  antipiretigesau  amiinllamatoni. 

Efectele  secundare  sunt  sedarea,  greturile, 
varsatunle  si  vert i jut.  Supradozarea produce  deprimarea 
respiratiei  $i  convulsii. 
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Piritramida  este  un  opioid  sintetic  agonist  mu. 
Confera  o  analgezie  puternica  (15  mg  piritramida 
echi valent  cu  1 0  mg  inorfin;!)  $iprelungita  (6  ore).  Efectul 
deprimant  respirator  cstc  redus  $i  varsaturile  survin 
rar.  Principalul  efect  secundar  este  somnolenfa.  Se 
recomanda  pentru  tratamentul  durerii  postopera  torn  la 
pacienpi  cu  tending  la  varsaturi  dupa  opioide 


i  Tramadolul 


Tramadolul  este  un  opioid  sintetic  cu  afinitate  slaba 
pe  receptorii  mu.  Efectele  anaigezice  pot  fi  $i  consecinta 
capacita(ii  tramadolului  de  a  inhiba  preluarea  neuronala 


a  mediatorilor  noradrenalina  $i  serotonina,  eliberarea 


seroioninei  fund  stimulate  de  tramadol.  Naloxonul  - 
antagonizeaza  numaUOJa  din  efectul  tramadolului. 


Tramadolul  este  un  amestcc  racemic  dc  doi 


enantiomeri:  unul,  responsabil  de  ir.hibarea  fixarii 
noradrenalinei,  iarcelalalt,  responsabil  pentru  inlubarea 
fixarii  seroioninei  §i  facilitarca  eliberarii  accsteia, 
exercitand  in  plus  efect  agonist  pe  receptorii  mu. 

Tramadolul  este  utilizat  pentru  tra:amcntul  durerii 
modcratc/scvere.  Potenta  analgezica  este  asemanatoare 
cu  a  petidinei,  1/ iO  din  potenja  morfinei.  Fiind  lipsit  de 
efecte  sedative,  nu  este  indicata  ulilizarca  sa  in  timpul 
ancstcziei  pentru  asigurarea  analgeziei,  existand  riscul 
trezirii  intraanestezice  (awareness).  Un  alt  dezavantaj 
este  incidenta  marc  agrc|urilor|i  varsaturilor. 

Intmcat  nu  produce  toleranta  sau  obi§nuinta, 
tramadolul  este  indicat  in  tratamentul  durerii  cronice. 
Se  poatc  admin  istra  pc  calc  orala,  i.m.  $i  i.v.  Doza 
recomandai5  este  de  50-100  mg  la  intervale  de  4-6  ore. 


UTIL1ZAREA  OPIOIDELOR 
AGONISTE  In  anf.stf.zi  a 
COMRIJV  AT  A/BA  I.  ANSAT  A 

Opioidul  ideal  pentru  realizarea  ancstezici  combi- 
nate/balansate  trebuie  sa  indeplineasca  urmatoarele 
conditii: 

/.-sa  realizczc  rapid  efectul  analgezie  /  anestezic; 
^-sa  impiedice  aparifia  raspunsului  la  stimularea 
nociceptiva; 

3 .  -s3  asigure  stabililate  hemodinamic3; 

-sa  nu  ncccsitc  supliinentarc; 
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5/  -sa  permita  reluarea  sponlana  a  venlilajiei  la  termi- 
naiea  operatiei; 

Q  -sa  asigure  analgezic  postoperatorie  reziduala. 

In  cca  mai  mare  masura,  condijiile  enumerate  sunt 
indeplinite  de  fentanyl  $i  congenerii  sai.  Dintre  acedia, 
alfentanilul  $i  remifentanilul  au  calitatea  de  a  induce 
extrem  de  rapid  efectul  farmacologic,  avand  un  timp  de 
instalare  similar  cu  al  agentilor  de  inductie  anestezicl 
Dc  asemenca,  aprofundarea  ancsteziei  sc  realizcazd  mai 
rapid  cu  alfentanil  §i  remifentanil  decat  cu  sufentanil 
sau  fentanyl.  Pe  de  alta  parte,  sufentanilul  asigura  o 
mai  buna  stabilitate  hemodinaraica  §i  necesita  mai  rar 
suplimentare.  In  privinta  conditiilor  de  Irezire,  cu 
reluarea  unei  ventilafii  spontane  adeevate  §i  persistema 
analgeziei,  sufentanilul  ?i  alfentanilul  trebuie  preferate 
fentanylului. 

f  Daca  scopul  util  izarii  opioidelor  este  asigurarea  unei 

I  analgezii  bazale  (supliment  analgezic  in  anestezia 
S  coinbinata)  $i  un  pret  de  cost  scSzut,  atunci  fentanylul 
)  este  cea  mai  buna  alegere.  In  cazul  util  izarii  opioidelor 
;  in  calitate  de  agent “anestezic*’,  sufentanilul,  alfentanilul 
\si  remifentanilul  ofera  avantaje  fata  de  fentanyl. 

OPIOIDELE  PARTIAL  AGONISTE 
J>I  AGONIST-ANTAGONISTE 

Din  aceasta  categorie  fac  parte  pentazocina, 
butorfanolul,  nalbufma,  buprenorfina,  nalorFina  $i 
dezocina.  Aceste  opioide  se  fixeazS  pe  receptoriijTfm) 
unde  produc  un  raspuns  limitat  (agoni$ti  par^iali)  sau 
lipsa  raspunsului  (antagoni§ti  compctitivi). 
C'oncomitent,  ele  exerciti  o  actiune  agonists  pe 
receptorii  opioizli^appa  §i  delta^  Administrafi  inaintea 
sau  in  urma  unui  agofrfstpnrtTaienueaza  eficacitatea. 
x-  De fapt, efec tul este  diferit in report cudozaagonistului 
1  pur.  Combinarea  unui  agonist  partial  cu  o  doza  mica  de 
agonist  pur  determina  un  efect  aditiv,  cu  cre§tcrca 
I  cfectului  agonistului  partial  pana  la  o  valoare  maxima. 
1  in  schiinb,  in  asociere  cu  doze  mari  de  agonist  pur, 
'  agonistul  partial  va  actiona  ca  un  antagonist. 

Agoni$tii-antagoni§ti  au  acelea$i  efecte  secundare 
ca  $i  agoni§tii  puri.  In  plus,  pot  produce  disforic.  Totu§i, 
depresia  respiratorie  este  limitata  $i  nu  produc 
dependents. 

O  alta  caracteristica  este  plafonarea  efectului,  astFel 
c3  cre$terea  dozei  nu  mai  produce  un  efect  adifional. 


^Pentazocina  j 

Este  un  dcrivatde  benzomorfan  cu  efect  agonist  pc 
receptoni  kappa  §i  delta  $i  efect  antagonist  pe  receptorii 
mu.  Antagonizeaza  agoni$tii  mu  puri  (morfina,  petidina, 
fentanyl).  Efectul  antagonist  este  slab,  o  cincime  din 
potenja  nalorftnei.  Efectele  agoniste  ale  pentazocinei 
pot  ft  antagonizate,  dar  numai  de  catre  un  antagonist 
pur  (naloxon).  Analgezia  conferita  de  pentazocina  este 
mai  slaba  decat  a  morfmei  (0  p3trimc  pana  la  jumatatc 
din  analgezia  morfmei)  $i  cu  durata  mai  scurta.  Se 
administreaz2  pe cale oralS sau  i.v.  peruru  combaterea 
durerii  moderate  §i  tratamentul  durerii  cronice.  intrucat 
nu  produce  dependent  O  alta  cale  de  administrare 
este  injectarea  in  spapul  peridural,  aefionand  pe 
receptorii  kappa  de  la  nivel  spinal. 

Activarea  receptorilor  kappa  mai  produce  sedare  $i 
disforie.  Disforia,  care  dupd  doze  mari  de  pentazocina 
poate  sa  se  asocieze  cu  senzapa  morjii  iminentc,  explica 
absenpi  dependcn|ei  la  acest  opioid. 

Pentazocina  stimuleaza  eliberarea  de  catecolamine 
§i  determina  tahicard  ie,lii  pertensiune,  create  presiunca 
din 1  artera  pulmonara  §i  presiunea  end-diastolica ji 
ventriculului  slang.  Cresterea  consumului  de  oxigen  al 
miocardului  poate  sa  exacerbeze  ischemia  miocardului. 

Comparariv  cu  morfina,  pentazocina  nu  create 
presiunca  din  caile  biliare  $i  nu  produce  mioza.  In 
schinib,  traverseaza  placenta  §i  deprjma  fatul. 

Efectul  deprimant  respirator  este  redus.  De  fapt, 
deprima  respiruda,  dar  apare  efectul  de  plafonare.  Acest 
cfcct  cstc  evident  §i  in  cazul  analgeziei.  Doza  de  20-30 
mg  pentazocina  i.m.  este  echi analgeziei  cudoza  dc  10 
mg  morfina.  Cresterea  dozei  pcstc  30  mg  nu  produce 
insa  o  cre$tere  pioportionala  a  raspunsului. 

In  practica  anestezica,  pentazocina  poate  fi 
administrate  la  sfar^itul  anesteziei  combinate/balansate 
in  care  s-a  admin ist rat  repetat  fentanyl.  Prin  efectul 
antagonist  mu,  antagonizeaza  efectul  depresor 
respirator  $i  analgezia  fentanylului  $i  confera  analgezic 
propnc  pnn  efect  agonist  kappa.  Doza  recomandata: 
0,5- 1  mg/kg  corp,  cu  pujin  timp  inaintc  dc  terminarea 
operatiei. 

pButorfanoIuiy 

Butorfanolul  este  agonist  kappa  $i  antagonist  mu. 
Comparativ  cu  pentazocina,  efectul  agonist  este  de 
aproximativ  20  de  ori  mai  mare,  iar  efectul  antagonist  de 
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1 0-30  ori  mai  mare.  Se  utilizeaza  numai  in  administrare 
parenieralS.  Dupa  injectarea  i.m.  a  unei  doze  de  2-3  mg 
butorfanol,  analgezia  se  instaleazS  rapid  §i  devine 
maxima  dupu  aproximativ  60  minute.  Durata  de  aepune 
este  similar^  cu  a  morfinci.  Butorfanolul  este  un  putemic 
deprimant  respirator,  chiar  mai  puternic  decat  niorima. 
O  doza  de  2  mg  butorfanol  realizeazS jiceea^i  depresie 
respiratorie  ca  1 0  mg  moiTinS.  La  doze  mai  mail,  efectu! 
depresor  nu  create  (efect  de  plafon). 

Ca  §i  pentazocina,  butorfanolul  create  tensiunea 
artcriala,  presiunea  din  artera  pulmonara,  presiuneade 
umplere  cnd-diastolica  a  vcntricolulni  stang  ?i  dcbitul 
cardiac.  Alte  efecte  agoniste  sunt  sedarea,  greturile  $i 
diaforeza.  Disforia  lipsc^tc  dupa  administrare  de 
butorfanol.  Spre  deosebire  de  morfm&  §i  fentanyl, 
butorfanolul  nu  create  presiunea  din  cSile  bil i are, 

Efectclc  antagoniste  sunt  slabe,  dc  antagonizarc 
parjialS  a  deprcsici  respiratorii  indusa  de  fentanyl. 

Butorfanolul  este  indicat  pentru  sedare  §i 
tratamentul  diirerii  postoperatorii.  O  doza  de  0,5  mg 
produce  sedare,  dar  do2a  analgezicS  variazS  Intre  0,5  $i 
2  mg.  Butorfanolul  a  fost  utilizat  ca  supliment  analgezic 
in  anestezia  combinata,  dar  se  asociazS  cu  o  depresie 
respiratorie  postoperatorie  accentuate.  Alte  cSi  dc 
administrare  a  butorfanolului:  calea  peridural^  §i 
trail  snazala. 

jNalbufinal 

Nalbufina  este  un  agonist-antagonist  inrudit 
structural  cu  oximorfonul  $i  naloxonul.  Sc  fixeazS  pc 
receptorii  inu,  kappa  $i  delta,  cu  efect  agonist  pe  kappa 
$i  antagonist  pe  mu  $ i  delta.  Studii  recente  li  atribuie 
nalbufinei  efecte  de  agonist  partial  pe  receptorii  mu  §i 
kappa. 

Efcctul  agonist  pc  kappa,  dar  $i  pe  mu,  confera  o 
analgezic  egalS  cu  a  morfinci  (10  mg  nalbufina 
eehivalcnt  cu  1 0  mg  morfina).  La  doze  mai  mari  aceasta 
cchivalenta  nu  se  mai  pastreaza  $i  la  peste  30  mg 
nalbufina  (0,3-0,5  nig/kg)  apare  efectul  de  plafonare. 
Debutul  §i  durata  aualgeziei  sunt  similare  cu  ale  morfmei. 
Comparativ  cu  morfinci,  nalbufina  prezinta  o  serie  dc 
avantaje:  nu  elibereaza  Instant  ina,  confcra  stabilitate 
hemodinamica,  riscul  dejiependen^este  mai  redus, 
grcpirilc  $i  varsSturile  sunt  mai  rare.  Spre  deosebire  dc 
pentazocina  $i  butorfanoT,  nalbufina  nu  create  frecvenpi 
cardiacs.  tensiunea  artcri  alii  sistemica  ^i  pulmonara.  Din 


acest  motiv,  nalbufina  poate  fi  utilizata  pentru  sedare 
$i  analgezie  la  bolnavii  cardiaei,  pentru  efectuarea 
unor  manevre  diagnostice  (cateterism  cardiac)  sau 
terapcutice. 

Deprcsia  ventilapci  estesimilam  cu  a  morfmei,  dozo- 
dependenta,  cu  accla$i  cfcct  dc  plafonare  la  depa^irea 
de  30  mg  nalbufina  i.m.  Efectul  deprimant  respuator 
este  foarte  probabil  medial  prin  receptorii  mu. 

Un  efect  secundar  important  este  sedarea.  Disforia 
survine  rar.  DupS  administrare  cronica,  intreruperea 
brusefi  a  administrSrii  nalbufinei  produce  fenomene  de 
sevraj,  mai  u$oarc  comparativ  cu  morfina,  dar  mult  mai 
severe  decat  dupa  intreruperea  pentazocinei. 

Efectul  antagonist  pe  receptorii  mu  este  mai  puternic 
ca  al  pentazocinei,  dar  mai  slab  comparativ  cu  nalorfina. 
Nalbufina  are  o  patrime  din  potenta  nalorfinei  ca 
antagonist.  Administrate  dupa  un  agonist  mu,  nalbufina 
ii  anuleaze  efectele,  inclusiv  deprcsia  respiratorie,  dar 
analgezia  r5mane,  conferita  de  nalbufina.  Se  utilizeaz5 
doza  de  1 0  pana  la  20  mg  i.  v.,  incepand  cu  o  dozS  de  0, 1 
mg/kg. 

in  anestezie,  nalbufina  poate  fi  utilizata  ca  supliment 
analgezic  intr-o  anestezie  combinata.  in  doz&  de  0, 3-0.5 
mg/kg.  Pentru  fntcrvenpi  cKirurgicalc  ample  (chirurgie 
cardiacs)  suntnecesare  doze  mult  mai  mari.  Combinata 
cu  0,4  mg/kg  diazepam,  50%  N20  in  oxigen,  o  doza 
initials  de  nalbufina  de  3  mg/kg,  unnata  de  reinjectSri 
cu  0,25  mg/kg  pe  parcursul  operatiei,  a  asigurat  o 
anestezie  de  buna  calitate,  cu  trezire  ftira  complicafii.  O 
alta  indicate  este  ca  supliment  analgezic  la  o  tehnica 
dc  sedare  con§ticnt£  (in  asocicrc  cu  midazolamul).  In 
doza  de  5- 10  mg,  nalbufina  a  fost  utilizata  pentru 
antagonizarea  prurilului  produs  de  injectarea  peridural5 
§i  subarahnoidianS  de  morfina. 

I  Buprcnorfina !  L 

Buprenorfma  ester  un  opioid  semisintetic  derivat 
din  alcaloidul  de  opium  tebaina.  Buprenorfma 
actioneazS  ca  un  agonist  partial,  av&nd  afinitate 
putemica  pentru  receptoriimi).  Efectele  pe  receptorii 
kappa  §i  delta  sunt  minime. 

Puterea  sa  analgezica  este  mare,  0,4  mg  buprenorfma 
fiind  echianalgezicft  cu  10  mg  morfina.  De$i  este  foarte 
liposolubila  (dc  5  ori  mai  liposolubilft  decat  morfina), 
asocierea  §i  disocierea  buprenorfinei  de  pe  receptor 
este  foarte  lenta.  Debutul  efectului  apare  dupa  aproxi- 
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rr.aiiv  30  minute,  iar  durata  aejiunii  este  de  cel  pupn  8 
ore.  Comparativ  cu  fcntanylul,  al  carui  T ]/7a  este  de  3 
minute,  buprenorfina  arc  un  T1/2ade  1 66  minute.  Efectul 
crc$le  paralel  cu  cre$tere<i  dozei,  dar  pana  la  un  punct, 
dupa  care  apare  efectul  dc  plafunarc.  Efectul  analgezic 
se  plafoneazS  51  majorarea  dozei  poate  chiar  sS  dues  la 
lipsa  efeccului  (curbs  in  clopot  prin  efcct  antagonist). 
In  doze  mari,  acfiunea  intrinsecTfa  nivelul  receptonilui 
(inhibarea  eliberarii  substanjei  P)  se  reduce,  dar  prin 
ocuparea  prclungita  a  rcccptorului  cstc  impiedicata 
aepunea  opioidelor  endogene  sau  exogene. 

Buprenorfinei  i  sc  pot  atribui  §i  calitilti  de  antagonist, 
care  reflects  capacitatea  acesteia  de  a  disloca  opioidelc 
agoniste  de  pe  receptorii  mu. 

Efectele  sccundare  ale  buprenorfinei  mciudsomno- 
Icnta.  greturile,  varsalurile  §i  depresia  respiratorie. 
Depresia  respiratorie  sc  instalcaza  lent,  dar  este 
prclungita  $i  dificil  de  antagonizat  cu  naloxon  chiar  in 
doze  mari  (datorita  actiunii  comparativ  mai  scurtc  a 
naloxonului).  in  accst  caz  esie  rccomandabilS  utilizarca 
doxapramului,  stimulator  nespecific  nl  centrilor 
respiratori  prin  aepune  pe  chemoceptorii  periferici. 
Efectul  de  plafonare  apare  la  dozei  e  de  0.15-1.2  mg 
buprenorfina.  Doze  mai  mari  nu  accenraeaza  depresia 
respiratorie.  in  contrast  cu  opioidelc  agonist- 
antagonistc.  buprenorfina  nil  produce  disforie  sau 
euforie. 

Buprenorfina  poate  fi  utilizata  pentru  premedicatie 
(0,3  mg  i.m.).  ca  $i  component  analgezic  al  unei  anestezii 
balansate  §i  pentru  tratamentul  durerii  acute  ?i  cronice. 
Administrate  parenteral  (0,3 -0,6  mg  i.v.  /  i.m.)  sau 
sublingual  (tabletc  de(),2  mg)  poate  sa  combata  durerea 
de  intensitate  modcrata/scvcra  din  perioada 
postoperatorie  sau  asociata  cu  neoplasme.  colica  renala, 
IMA.  in  administrare  peridurala,  riscul  depresiei 
respiraiorii  tardive  este  redus,  datorita  lipofiliei  ridicatc 
$i  afinitfitii  crescute  pentru  receptorii  opioizi.  in  situafiile 
in  care  aceasta  survine.  efectul  deprimant  respirator  se 
instaleaza  tardiv. 

•  Nalorfina 

Este  un  agonist-antagonist  sinlctic,  utilizat  pentru 
antagonizarea  efectului  deprimant  respirator  al 
agonistilor  mu  (fcntanvl  si  congcneri).  Efectul  agonist 
este  putemic,  echipotent  cu  al  morfmei,  dar  nalorfina 
nu  este  utilizata  ca  analgezic  din  cauza  incidenfei 


crescute  a  disforiet.  Producerea  disforiei  poate  reflecta 
o  actiunc  pc  receptorii  sigma,  actiunc  atribuita 
opioidelor  agonist-antagoniste.  Efectul  antagonist  pc 
receptorii  mu  reflecta  capacitatea  nalorfinei  de  a  disloca 
opioidele  agoniste. 

Se  recomanda  in  doze  de  1-5  mg  i.v.  Durata  de 
actiunc  este  similars!  cu  a  morfinci.  Utilizata  singurS. 
poate  sa  deprime  respirajia  prin  efect  agonist  pe 
receptorii  mu. 


Dezocina  este  un  opioid  agonist-antagonist  cu  0 
putere  analgezica  comparabila  cu  a  morfinei.  Dupa  0 
doza  dc  1 5  mg  i.m.  absorb'ia  este  rapida  si  complcta,  cu 
instalureu  analgezici  dupa  30  minute.  Dupa  injcctarea 
i.v.  de  5-10  mg  dezocina,  debutul  efectului  este  scurtai 
la  15  minute.  Durata  analgezici  este  similara  cu  a 
morfmei. 

Dezocina  arc  0  afinitate  marc  pentru  receptorii  mu 
• ? i  o  afinitate  moderata  pentni  receptorii  delta.  Prin  fixare 
pe  receptorii  mu  disloca  morfina  $i  alji  agoni$ti  opioizi. 
Interactiunca  cu  receptorii  delta  faciliteaza  efectul 
agonist  pe  receptorii  mu. 

(Meptazinolul  ! 

Este  un  agonist  partial  cu  sclcctivilate  relativa  pe 
receptorii  mu,,  in  consecin$,  produce  analgezic  jara 
sa  deprime  respiratia.  Efectul  analgezic  este  moderat 
( 100  nig  meptazinol  echivalent  cu  8  mg  morfina)  $i  sc 
instaleaza  rapid.  Durata  analgezici  este  sub  2  ore. 
Meptazinolul  nu  produce  dependent  fiziefi  §i 
constipafie,  iarmioza  este  minima.  In  schimb,  greturile 
§i  v3rs2iurile  survin  free  vent. 

OPIOIDELE  A.NTAGONISTE 

Opioidelc  antagonist  sum  agoni§ti  pe  receptorii 
mu,  kappa  $i  delta,  pe  care  ii  ocupadarnu  ii  stimuleaza 
(sum  lipsiti  de  activitate  intrinsecS).  Prin  afinitatca 
crescuta  pentru  receptorii  opioizi,  disloca  agoni§tii  puri 
$i  realizeaza  antagonizarea  acestora.  Opioidele 
antagonize  actioneaza  pe  receptorii  din  SNC,  dar  $i  pe 
receptorii  opioizi  periferici.  Strnctura  chimica  este 
apropiata  de  a  opioidelor  agoniste.  Prin  Inlocuirea 
gruparii  metil  cu  0  grupare  alkil  un  agonist  opioid  se 
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poate  transforma  fn  antagonist.  Un  exemplu  este 
naloxonul,  dcrivat  N-alkil  de  oximorfonfi. 

[NiTloxonnl  \ 

Naloxonul  este  antagonist^  opioid  cel  mai  mull 
utilizat.  Toate  efectele  opioidelor  administrate  pe  cale 
sistemica  sunt  antagonizate  dc  1  -4  pg/kg  naloxon  i.v., 
inclusiv  analgczia.  fn  doze  reduse  (bolusuri  20-40  pg. 
repctat),  naloxonul  poate  $a  antagonizeze  depresia 
respiratorie  §i  sedarea  excesiva,  lara  ca  sa  inlluenteze 
analgezia.  Administrarea  i.v.  contimia  de  naloxon  5  pg/ 
kg/ori  previne  depresia  respiratorie  lara  sa  altereze 
analgezia  produsa  dc  opioidele  administrate  spinal. 
Analgczia  produsa  de  opioidele  spinale  poate  fi 
antagonizata  numai  cu  doze  mari  de  naloxon.  In  anumite 
situa{ii,  naloxonul  poate  antagoniza  efecte  mediate  de 
opioidele  endogene.  De  exemplu,  naloxonul  poate 
antagoniza  “analgezia  de  stres”,  produsa  prin 
electroacupunctura,  ca  $i  analgezia  produsa  de 
medicapa  placebo. 

Naloxonul  este  medicamentul  de  electie_pealfu 
a n t agon izarca  depresiei  resp i ratori i Ja  nou- nascut, 
indusa  dc  administrarea  de  opioid  la  mama.  Depresia 
respiratorie  indusa  de  buprenortlna  este  rezisteiTtala 
naloxon  datorita  afinitapi  foarte  mari  a  bnprcnorfincL 
ia{a  de  rcceptorii  mu. 

Antagonizarca  brusca  §i  completa  a  efectelor 
opioidului  poate  produce  modificari  cardio- vasculare 
severe:  hipertensiune,  tali i cardie,  aritmii  cardiace  xi_ 
edern  pulmonar  acut,  uneori  fatal.  Modiftcarile  cardio¬ 
vasculare  reflccta  activarca  sistemului  nervos  simpatic, 
probabil  consccutiv  antagonizarii  analgeziei  51 
pcrceperii  bru$te  a  durerii. 

Alte  efecte  secundare  sunt  grclurile  $i  varsaturile. 
care  apar  dupa  injectarea  rapidSl  a  unor  doze  mari  de 
naloxon.  Naloxonul  traverseaza  u§or  placenta.  Din  acest 
motiv,  administrarea  de  naloxon  la  o  parturienta 
dependenta  de  mcdicatia  opioida  poate  produce  un 
sevra L  acut  la  nou-nascut.  Naloxonul  amelioreaza 
contractilitatea  miocardului  $  i  reface  tensiunea  arterial^ 
la  subieepi  cu  $oc  hipovolemic  §i  in  masura  redusa  cu 
§oc  septic.  Efectul  apare  dupa  administrarea  unor  doze 
mari,  peste  1  mg/kg  i.v.  $i  este  consecinta  antagonizarii 
efectului  endorfinelor  la  nivelul  receptorilor  delta. 

Naloxonul  aeponeaza  foarte  rapid.  Dupa  injcctare 
i.v.,  efectul  se  instaleaza  dupa  un  minut  §i  are  durata  de 


actiune  de  aproximativ  30  minute.  Durata  sound  de 
acpunc  permitc  rcaparipa  depresiei  respiratorii  indusa 
de  un  opioid  cu  durata  lungd  de  acpunc  ("renar- 
cotizarc”).  Este  preferabila  in  acest  caz  administrarea  in 
infuzie,  In  doze  intre  3  §1  1 0  pg/kg  naloxon.  Principal 
indicape  de  utilizare  este  tratamentul  depresiei 
respiratorii  indusa  de  opioide.  Rezultate  bune  s-au 
obpnut  in  tratamentul  intoxicapei  voluntare  cu  opioide. 
Alte  utilizari:  pentru  antagonizarea  benzodiazcpinclor 
$i  in  intoxicatTa  cu  alcool  $i  bad>iturice. 

[Naltrexona] 

Este  un  analog  al  naloxonului,  cu  proprictap 
farmacologice  similare.  Spre  deosebiredc  naloxon,  este 
eficace  in  administrare  orala.  Naltrexona  are  o  durata 
de  acpunc  lunga  (24  ore)  §i  este  utilizata  pentru 
tratamentul  dependentei  de  opioide.  Doza  de 
administrare  este  de  5-1 0  mg  per  os. 

|  Najmefena  j 

Nalmefena  este  un  antagonist  opioid  echipoteut 
cu  naloxonul.  Avantajul  nalmefenei  fa(5  de  naloxon  este 
durata  de  actiune  mai  lunga.  Timpul  dc  mjumittapre  al 
nalmefenei  este  de  aproximativ  1 1  ore  $i  .se  datoreaza 
unui  clearance  mai  lent  comparativ  cu  naloxonul.  Se 
recomanda  utilizarea  unei  doze  de  0,25  pg/kg  i.v. 
admin istrata  repetat  la  intervale  de  2-5  minute  pana  la 
obiinerea  efectului  dorit,  f3ra  s5  se  dep3$easca  doza 
totalade  1  pg/kg. 

I  Metilnaltrexona  j 

Prezenla  grup^rii  metil  cuaternare  asigurii  0 
puternica  ionizare  a  antagonistului  $i  impiedica 
patrunderea  prin  bariera  hcmato-cnccfalica.  In 
consccinji,  metilnaltrexona  este  activS  mai  ales  la 
nivelul  receptorilor  opioizi  periferici. 

Metilnaltrexona  atenueaza  grejurile  $i  varsaturile 
induse  de  morfind  prin  prevenirea  efectului  inhibitor  al 
opioidelor  asupra  golirii  stomacului. 

UTILIZAREA  OPIOIDELOR  LA 
NIVEL  SPINAL 

Dcscoperirca  receptorilor  opioizi  m  creier  §i  maduva 
spinarii  a  determinat  introducerea  de  noi  metode  pentru 
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tratamentul  durerii.  S-a  demonstrat  ca  analgezia  poate 
fi  realizatS  prin  blocarea  locala  a  receptorilor  opioizi  de 
la  mvelul  maduvei,  dac3  se  injecteaza  un  opioid  in  spatiul 
peridural  sau  subarahnoidian.  Injectate  subarahno- 
idian,  opioidele  actioneaz.S  direct  pc  Teccptorii  mu  §i 
kappa  din  substanta  gelatinoasa  $i  inhiba  cliberarea 
substantei  P  la  nivel  presinaptic.  Injectate  peridural, 
opioidele  traverseazS  rapid  meningele  proportional  cu 
gradul  de  liposolubilitate.  Dup3  p5trunderea  in  LCR, 
distribute  in  sens  cefalad  cste  invers  proportionals  cu 
liposolubilitatea.  l.a  aceasta  contribute  §i  alp  factori. 
Solupile  hiperbare  reduc  cantitatea  dc  opioid  care 
ajunge  incisterna  bazala,  in  timp  ce  admin  istrarea  unor 
volume  mari  §i  nivelele  inalte  de  injectare  o  maresc. 

Aproape  toate  opioidele  au  fost  administrate  prin 
una  sau  ambele  cai  spinale,  dar  calca  peridurala  este 
cel  mai  mult  utilizata.  in  general,  preparatele  care  sunt 
pupn  liposolubile  trebuie  administrate  Tn  doze  mai  mici 
(relativ  la  dozele  sistemice),  coinparativ  cu  agenpi  mai 
liposolubili  (Tabelul  12.5).  Injectarea  unor  doze  mari 
mare$te  incidenja  cfcctelor  secundare.  intrucal  se 
absorb  in  circulate  in  proporpe  marc.  Ajunse  in 
circulapa  sistemicS,  opioidele  sc  redistribuie  la  creier$i 
maduva  $i  amplified  efectele  spinale  §i  supraspinalc 
obpnute  prin  distribute  locala  a  opioidelor  pe  calea 
LCR.  Distribu{ia  la  receptorii  opioizi  din  coamele 
posterioare  ale  maduvei  cste  proporponala  cu  lipofilia. 
Opioidele  foarte  liposolubile  au  o  viteza  dc  instalare 
rapida,  durata  de  aepune  mai  scurta  (6-8  ore)  $i  efecte 
secundare  reduse.  Cele  pupn  liposolubile  au  o  latenta 
a  efectului  lunga,  o  aepune  prelungita  §i  efecte 
secundare  freevente. 


label  12.5  Dozele deopioidc  pentru  administrarcpcriduraia 

si  subarahnoidiana 


Opioidul 

Calea  de 
administrate 

Bolus 

Infuzic 

Morfma 

Subarahno* 

idian 

0.1  -0,5  mg 

- 

Peridural 

2-5  mg 

0.5-2  mg/kg/ord 

Petidina 

Subarahno- 

0.1  mg/kg 

- 

idian 

(1  mg/kg*) 

Peridural 

0,75  mg/kg 

- 

Fentanyl 

Peridural 

1-2  gg/kg 

1-2  gg/kg/ora 

Sulenlanil 

Peridural 

0,05  mg 

- 

Buprenorfina 

Peridural 

0,3  mg 

- 

•doza  anestezica 


Pupa  injectarea  peridurala,  analgezia  se  instaleaz& 
cel  mai  rapid  dupa  sufentanil,  fentanyl  $i  alfentanil,  apoi 
unneaza  petidina  $i  metadona  §i  timpul  de  latcnfa  cel 
mai  lung  il  au  buprenorfina,  t  rani  ado  lul^$j_mo  rfi  na . 
Invers,  durata  analgeziei  peridurale  este  cea  mai  scurta 
dupa  alfentanil,  mai  lunga  dupa  sufentanil,  fentanyl, 
metadona  §i  petidina,  §i  cea  mai  lunga  dupa  tramadol, 
buprenorfina  §i  morfma. 

Polenta  opioidelor  administrate  peridural  se  poate 
mSsura  in  dou£  modurif  fie  raporland  doza  analgezica 
peridurala  la  doza  apalfeezicS  i.v.  (potent a  analgezica 
relativa  F.PlD/IV.fflie  prin  raportarea  neeesarului  de 
opioid  peridural  la  necesarul  de  morfinS  peridurala  (PA 
EP1D  relativ  la  morfma).  Potcn(a  analgeziei  EPID/I.V. 
este  cea  mai  mare  pentru  morfma  §i  cea  mai  redusa 
pentru  metadona  s>i  sufentanil.  In  administrarca 
peridurala  sunt  suficiente  10-20%  din  doza  i.v.  de  morfma 
pentru  a  produce  o  analgezie  excelenti.  Dozele 
peridurale  sunt  scmnificativ  mai  reduse  decat  doza 
sistemica  $t  pentru  restul  opioidelor,  cu  exccppa 
metadonei,  sufentanilului  $i  buprenorfinei.  In  cazul 
sufentanilului,  potenta  analgezica  relativa  fa{a  de  calea 
sistemica  cre§te  la  administrarea  subarahnoidiana.  De 
altfel,  daca  determinant  P/Y  EP1D  relativ  la  morfma, 
sufentanilul  cstc  opioidul  cfcl  mai  potent,  in  urmatoarea 
ordine  descrescatoare:__sufcntanil»fentanyl,  bupre- 
n  or  ft  iia>>nipifi  n  S, .  ajfen  t  an  il  >  met  ad  o  n  a>p  c  t  i  d  i  n  a , 
tramadol. 

Opioidele  spinale  sunt  utilizate  pentru  tratamentul 
durerii  postoperatorii  $i  pentru  analgezia  la  na§tere. 
Administrarea  unui  bolus  peridural  produce  analgezie 
timp  de  6-12  ore,  iar  perfuzarea  continua  pc  catetcr 
peridural  singur  sau  in  amestec  cu  un  anestezie  local 
poate  asigura  analgezie  ncintrerupta  pe  durata 
administrarii.  Administrarea  subarahnoidiana  asigura 
analgezie  de  lunga  durata,  cu  doze  foarte  mici  de  opioid. 
Analgezia  peridurala  are  caracter  segmentar  $i  nu  se 
asociaza  cu  hlocul  motor  si  simpatie . 

Dintre  efectele  secundare,  cea  mai  periculoasa  este 
depresia  respiratorie.  Aceasta  survine  mai  rar,  dupa 
administrarea  unor  doze  mici  dc  opioide  liposolubile, 
datorita  fixarii  acestora  in  substanta  nervoasa  la  locul 
injectarii.  Cea  mai  mare  incident  s-a  constatat  dupa 
opioidele  pupn  liposolubile,  cum  cste  morfma.  Depresia 
respiratorie  survine  tardiv,  la  aproximativ  1 2  ore  de  la 
injectare  $i  este  produsa  de  deplasarea  moleculelor  dc 


morfina  in  sens  cefalad,  spre  bulb  $i  trunehiul  cerebral. 
Disociatia  lentil  a  buprenorfmei  de  pe  receptorul  opiuid 
poate  contribui  la  debutul  lardiv  al  depmsiei  respiratorii 
in  cazul  buprenorfinei,  la  care  se  poate  adauga  efectul 
opioidului  absorbit  in  circulate  sistemica.  Instalarca 
depresiei  respiratorii  esle  favorizata  de  administrarea 
unui  opioid  sau  a  unui  alt  dcprimant  respirator  pe  cale 
parenterala  §i  survine  mai  frecvent  la  varstnici.  Riscul 
depresiei  respiratorii  tardive  impune  monitorizarea 
ventilatici  pacientului  (pulsoximetrie)  pe  o  perioada  de 
cel  putin  1 2  ore  de  la  administrarea  spinala  a  opioidului. 

Retenpa  acuta  de  urina  apare  in  proportie  ridicata 
la  barbati.  cu  deosebire  dupa  administrarea  subarahno- 
idtana  §i  cand  se  utilizeaza  morfina.  Administrarea 
pcridurala  de  metadona,  alfentanil  sau  buprenorfina  nu 
produce  retentie  de  urina. 

Grefurile  $i  varsatunlc  survin  frecvent  $i  incident 
acestora  este  dozo-dependenta.  In  schimb,  pruntul 
poate  sil  apara  indiferent  de  doza  administrata.  Cel  mai 
frecvent,  pruritul  apare  dupa  administrarea  peridurala 
de  morfina  $i  nu  a  fost  semnalat  dupa  administrarea  de 
buprenorfin&. 
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13.  Relaxantele  musculare 


Leo  II.D.J  Booij 


Intreruperea  f'uncfiei  musculare  pe  durata 
interventici  chirurgicale  sc  realizeaza  prin  iniennediul 
blocarii  transmiierii  neuromusculare,  utilizand 
relaxantele  musculare  depolarizame  sau  ncdcpolari- 
zante.  injelcgerca  fiziologici  $i  farrnacologiei  tTansmitcrii 
ncuromuscularc  estc  esentiafa  pcntm  anestezist. 

JONCTIUNEANEURO- 

muscllarA 

Musculatura  scheletica  realizeaza  contracfii 
voluntare,  ceea  ce  presupune  ca  estc  conrrolata  de 
sistemul  nerves  central.  Aceasta  Tnseamna  ca  un  stimul 
pomit  de  la  creicr  este  transmis  la  mu$chi  via  calea 
motorie  centrals  urmata  de  nervul  motor.  Fiecare  nerv 
motor  cstc  fonnat  din  1 0- 1 0.000  de  fibre  nervoase,  fiecare 
dintre  eie  Hind  in  legatura  cu  o  libra  musculara.  O 
mijjcare  este  cu  aiat  mai  fina  cu  car  sunt  mai  purine 
fibre  musculare  inervate  dc  o  singura  fibra  nervoasa. 
()  hbra  nervoasa  impreuna  cu  libra  musculara  inervaia 
constituie  o  imitate  motorie. 

Intrcterminapa  ncrvului  §i  membrana  fibrei  muscu¬ 
lare  exista  un  spatiu  (fanta)  de  jonctiune  de  50- 1 00  nm; 
aceste  trei  entitSti  formeaza  impreuna  jonepunea  neuro- 
musculara.  La  acest  nivcl  se  realizeaza  transmisia 
chimica  cu  eliberarea  neurotransmitatorului  acetilcolina. 
Fiecare  fibra  musculara  are  o  singura  regiune  de 
contact  cu  neuronul  motor  corespunzator:  placa 
neuromuscular!  Membrana  musculara  postjonctionala 
este  pliata  in  regiunea  placit  ncuromuscularc  §i  susfinc 
receptorii  pcntm  acetilcolina  care  sunt  local izafi  pe 
umcrii  crestclor  formate  prin  pliere.  Acetilcolina  este 
clibcrata  din  terminatiile  nervoase  spre  aceste  zone 
active.  Regiunile  protunde  ale  fantei  jonctionale  sunt 
aproape  lipsite  de  receptori.  Fiecare  placa  neuromotorie 
confine  aproximativ  10  milioanc  de  receptori  pentru 


acetilcolina.  Rcceptorul  acetilcolinergic  este  constituit 
din  5  subunit&ti:  2u,  (5,  E,  8  pentru  receptorii  maturi  ?i 
2a,  p. y.  8  pentm  receptorii  imaturi .  Ccle  doua  subunitap 
alfa  leaga  acetilcolina  la  unul  din  capetele  sale 
cxtracclulare.  Receptorii  sunt  canalc  de  ioni  ligand- 
dependente,  care  inifiaza  dcpolarizarea  membranei 
postjoncponale. 

Acetilcolina  este  sinietizata in  terminatiile  nervoase 
motorii  §i  stocata  in  veziculc.  O  parte  din  aceste  vezicule 
formeaza  un  depozit,  de  unde  acetilcolina  poate  fi 
mobilizata  in  cvenmalitatca  unei  stimulari  de  inalta 
freeventa.  In  procesul  de  mobilizare  receptorii 
acetilcolinergici  prejonctionali  joaca  un  rol  foarte 
important.  Celelalte  vezicule  de  acetilcolina  pennit 
eliberarea  imediata  a  acestcia,  consccutiv  unei  stimulari 
nervoase.  in  terminapile  nervoase  exista  locusuri 
speciale  unde  sc  realizeaza  eliberarea  de  acetilcolina, 
denumite  zone  active.  Veziculele  localizate  in  zona 
activa,  fuzioneaza  cu  membrana  prejonctionala  printr- 
un  proces  complex.  Eliberarea  de  acetilcolina  este 
declan§at3  de  o  mica  crc§terc  a  calciului  intracclular  la 
nivelul  terminapilor  nervoase  motorii.  Fuziunea  unci 
singure  vezicule  cu  membrana  prejonctionala  elibereaza 
o  cuanta  de  acetilcolina.  Peretele  vezicular  este 
incorporat  in  axoplasma  terminajiei  nervoase  §i 
reinternal izat  apoi.  Acetilcolina  este  eliberata  in 
interiorul  fantei  sinapticc  §i  difuzcaza  prioritar spre  placa 
motorie,  unde  arc  loc  legarea  dc  receptorii  acctilcoli- 
nergici  postsinaptici.  Veziculele  sunt  repede  reumplute 
cu  acetilcolina  citoplasmatica,  care  este  fie  nou 
sinietizata,  fie  provenita  din  recapture  de  la  nivelul  fantei 
sinaptice.  Pe  langa  acetilcolina  vcziculara  se  elibereaza 
§i  acetilcolina  citoplasmatica,  dar  intr-o  manierS  non- 
euantala  §i  neintluenfata  de  stimularea  nervoasa. 

Cand  receptorii  acetilcolinergici  sunt  stimulati  de 
acetilcolina,  apare  un  potential  de  placS  terminals. 
Acesta  se  sumeaza,  iar  cand  atinge  o  valoare  de  prag 
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estc  inipat  un  potential  de  acpune  cu  depolnrizarea 
membranei  musculare  51  iniperea  contractiei.  Proccsul 
este  initial  de  influxul  dc  calcia  care  apare  cand  cel 
pupn  5-20%  din  canalele  ionice  sunt  deschise. 
Potentialul  de  acpune  al  mu§chiului  este  propagat  activ 
de-a  lungul  tuburilor  transverse,  initiind  contractia 
musculara.  Fibrele  musculare  confin  filamente 
intrepatrunse  dc  actina  $i  miozina,  a  caror  concctare 
este  inhibata  de  troponina.  Cand  dupa  depolanzarea 
membranei  se  creeaza  o  concentrate  crescuta  de  ealciu, 
se  realizeaza  interactiunea  inlre  actina  §i  miozina  cu 
formarca  pun|ilor  §i  are  loc  contractia  muscularl 
Posibilitatea  de  a  produce  contractie  sau  numai  tonus 
muscular  estc  modulata  dc  capacitatca  de  a  rccruta  mai 
multe  sau  mai  pupne  unitap  motorii  pe  calea  sistemului 
motor  gamma.  Acpunea  acetilcolinei  se  sfar§e$te  prin 
disocierea  de  receptor,  cade  inapoi  in  fanta  sinaptica, 
unde  constituic  substratul  pentru  acpunca  coline- 
sterazei  sau  este  rccaptata  in  terminatia  nervoasa. 

Transmiterea  neuromuscular^  poate  fi  modulata  la 
nivel  prejonctional  printr-o  inhibipe  de  tip  feedback 
negativ  de  catre  acetilcolina  endogena.  Acest  proces 
este  mediat  via  autoreceptorii  prejonctional i  pentru 
acetilcolina.  Efccte  similare  s-au  raportat  pentru 
transmiterea  colincrgica  la  nivelul  creierului  $t 
musculaturii  netede  bron§iale.  Acetilcolina  eliberata  la 
nivelul  fantei  sinaptice  aeponeaza  a$adar  alat  asupia 
receptorilor  posts inaptici,  cat$i  a  celor  prestnaptici. 

Acetilcolinesteraza  este  responsabilS  de  hidroliza 
rapida  a  acetilcolinei  in  fanta  si naptica.  Ea  este  prezcntS 
la  nivelul  jonepunii  neuromusculare  in  imediata 
apropiere  a  membranei  posts inaptice,  unde  con- 
ccntrapa  sa  se  alia  in  stransa  interdependenta  de 
activitatea  de  la  nivelul  nervului.  Inhibarea  acetil- 
colinestcrazei  perturba  transmiterea  neuromusculara. 
Daca  accasta  se  produce  cronic,  vor  aparea  modi  ficjlri 
adaptative,  acompaniate  de  modificari  in  eliberarea 
acetilcolinei  51  privind  numarul  de  receptori 
acetilcolinergici. 

Dezvoltarea  muturarea  jonctiuiiii 

neuromusculare 

Mioblastele  au  pupni  receptori  pentru  acetilcolina, 
totu$i,  dupa  ce  fuzioneazfi  cu  miotuburilc  (microtubuli), 
numSrul  lor  create  $i  reccptorii  se  grupcaza.  Pibrele 
musculare  devin  inervate  de  neuroni  multipli  curand 


dupu  formarca  lor  prin  fuziunea  celulclor  blastiee  cu 
miotuburile  in  cursul  embriogenezci.  Initial,  neuronii 
realizeaza  un  numar  excesiv  de  mare  de  jonepuni.  In 
stadiile  mai  tardive  ale  dezvoltarii,  numarul  jonepimilor 
descre$te  $i  slHr$e§te  la  un  singur  contact  junctional 
pentru  fiecare  fibril.  Aceasta  eliminare  esre  determinate 
de  activitatea  musculara.  In  cursul  dezvoltarii.  reccptorii 
acctilcolincrgici  sunt  la  Tnceput  raspnndip  pe  supra  fa  fa 
intregii  membi*ane  musculare  (receptori  extrajoncponali). 
Dupa  maturare  ei  se  acumuleaza  langa  placa 
neuromotorie  (receptori  joncponali).  Pc  parcursul 
maturapei,  canalele  se  schimba  de  la  canale  cu  inchidere 
lentil  la  canale  cu  inchidcrc  rapida.  Reccptorii  jonctionali 
$i  non-joncponali  se  dcosebesc  prin  conduccre  $i 
proprietati  de  poarta,  diferenje  datorate  prohabil 
subunitaplor  din  care  sunt  construip  (2a.  (3,  y,  5  la  lal 
$i  2a,  [3,  E.  5  pentru  receptorii  maturi).  Receptori  i  inaturi 
au  un  timp  de  injumStSpre  de  aproximativ  2  saptamani. 
cei  imamri  mai  pupn  deozi.  Reccptorii  cxtrajoncponali 
sunt  mult  mai  sensibili  la  agoni$ti  §i  mai  pupn  la 
antagonist. 

Daca  mai  tarziu  mu§chiul-devine  dene rvat  si  prival 
de  slimularea  nervoasa,  recepiorii  non-joncponali 
reapar.  Oricuin,  fonnarea  unoraglomerari  extra  jonepo- 
nale  de  receptori  nu  se  realizeaza.  Reccptorii  non- 
joncponali  sunt  implicap  in  uncle  dintre  efectele 
adverse  ale  relaxantelor. 

INTERACTION  I 
FARMACOLOG1CE  CL 
TRANSMITEREA 
NEUROMUSCULARA 

Paralizia  musculara  poate  fi  tcoretic  realizata  prin: 
blocarea  conducerii  stimulului  dc-a  lungu!  nervului 
motor,(3)  inhibipa  la  nivel  prcsinaptic  a  sintezei, 
mobilizarii  sau  eliberarii  de  acetilcolina^T}  blocarea 
receptorilor  acetilcolinergici  post]  one  pona  1^4)  blocarea 
cuplarii  exc itafici  cu  contracpa  musculara.  In  practica 
clinica  curentS  se  utilizcaza  numai  blocarea  conducerii 
nervoase  (anestezia  loco-regionala)  §i  blocarea 
receptorilor  postjoncponali  pentru  acetilcolina.  Aceasta 
blocare  trebuie  sa  fie  controlabila,  pas  age  ra,  reversibila 
§i  fara  efecte  secundare  majore. 

Obiectivul  administrarii  relaxantelor  musculare 
consta  in  realizarea  unei  relaxari  niuscu|are  reproduc- 


Relaxantele  muscular e  233 


tibile,  cu  o  iostalare  a  actiunjurat  se  poate  dc  rapida,  cu 
o  durata  dc  acpunc  potrivitA  §i  o  antagonizare  rapida. 
farS  ct'ectc  sccundare  nedorjte  saulmeracpuni  cu  alte 
mediccimente  sau  stAri  patologicc.  Accstc  proprieta|i 
confureazrconceptul  de  relaxant  ideal.  (Tabel  13.1) 
Oricum,  nici  unul  dintre  preparatele  disponibile  la  ora 
actual, 1  nu  indeplinesc  intru  totul  accste  conditii. 

Tabelul  13.1  Ceriigeie  rclaxantului  muscular  ideal 


1.  Meconism  de  actiime  nedcpolarizant 

2.  Instalarc  rapida  a  actiunn 

3.  Dura'.a  de  ac(iunc  adccvatA 

4.  Rcsiabilire  rapida 

5.  Nccumulativ  t  adeevat  pentru  pcrftizic  continua 

6.  F3ra  efeete  seeundarc  cardiovasculare  important^ 

7.  hara  cliberarc  dc  hislamina 

8.  Kfccsc  reversibile 

9.  Lipsa  iiueiacjiunii  cu  alto  medicamente 

10.  Produsi  dc  metabolism  inactivi 

51  Eliminarc  independents  dc  cxcictia  hcpatica.  renala 

12.  Absent  elecielor  nervos-ccntrale  (la  uiilizarca  in  lerapia 

inicnsiva) 

13.  Absents  cfcctcior  niuscularc  (la  utilizarea  in  tcrapia 

inieusivJ) 

14.  Stabi!  in  solutie  /  formulut  prcgAtic  pentru  adminisirare 


La  utilizarea  clinica  a  relaxantelor  muscularc  se 
poate  face  o  alegere  intre  cele  cu  mccanism  de  aepune 
prin  depolarizare  $i  cele  nun-depolarizante.  Aceasta 
diferenlA  intre  rnecanisinelc  de  actiune  coincide  cu 
diforcntelc  de  profil  farmacologic  $i  lipul  efecielor 
adverse. 


Relaxantele  musculare  depolarizante 

Relaxantele  musculare  depolarizante  se  leaga  de 
re  cep  tom  pentru  acetilcolina  in  acela^Tfej  cg~$i 
acctilcolina  $i  realizeaza  tin  c  feet  i  ntrinscc.  Cand25%/ 
dintre  rcccptori  sunt  ocupati  de  cStre  rciaxanTul 
muscular,  canalele  ionice  se  deschid,  rczultand 
depolarizarea  musculara  $i  prin  urmare  contract  ia 
musculara.  Pentru  ca  depolarizarea  este  necoordonata, 
aceasta  se  observa  maTcurand  sub  forma  fasciculatiilor 
musculare  decal  ca  o  contractie  musculara  solida.  Cand 
exista  un  numar  mare  de  rcccptori  extrajoncfionali, 
depolarizarea  conduce  la  eliberare  de  potasiu  ?i  o 
potentials  hiperpotasemie.  Medicamentclc  depolari¬ 
zante  sunt,  spre  deosebire  de  acetilcolina,  nescindatc 
de  acetilcolinesteraz&  §i  prin  urmare  nienfin  receptorii 


ocupati,  detenninand  depolarizare  persistenta  §i  relax  are 
musculara.  Singurul  relaxant  muscular  depolarizant 
folosit  in  prezem  este  succinilcolina,  cu  o  structura 
similara  cu  cca  rczultata  prin  cuplarca  a  douA  molecule 
dc  acctilcolina.  In  acest  tip  debloc,  nu  exista  competitie 
pentru  receptor  intre  agcntul  blocant  jii  acctilcolina,  iar 
blbcarea rid  este  reversibi fa  faririacologic~ I'fcctu I  dc 
blocare  se  sfar$e§te  o  data  cu  disocicrea  succinilcolinei 
dc  receptor  §i  cu  captarea  acesteia  in  sange,  unde  este 
degradata  de  catrc  colincstcraza  plasmatics. 

Relaxantele  musculare  nedepolarizante 

Relaxantele  musculare  nedepolarizante  se  leaga  dc 
ascmcnca  de  receptorii  pentru  acetilcolina,  insa  fata 
efect  intrinsec.  Canalele  ionicc  rAman  inchise,  iar  efeejul 
clinic  este  dc paraIizic_DmS£Ujara.  Aprox i mati v;fs%) 
dintre  receptori  trebuie  sa  fie  ocupati  de  catrc  moleeulele 
de  relaxant  nedepolarizant  inainte  ca  relaxarea  musculara 
sa  apara. 

Relaxantele  musculare  nedepolarizante  de  uzeurent 
aparjin  clasei  benzilizochinolinelor  sau  clasei 
aniinosteroizilor.  Efcctele  lor  pot  fi  antagomzateprin 
administrarea  de  antlcolinesterazTcc,  care  conduc  la 
acumulare  de¥celiIcolina^rcrc§terea  competipei  pentm 
receptori.  Efectele  blocantelor  neuromusculare  sunt 
variabile  de  la  pacient  la  pacient  at  At  ca  intensitate,  cat 
§i  ca  durata  de  actiune.  In  afara  factorilor  anatomici  $i 
fiziologici  cum  ar  fi  variabilitatea  interindividuald 
privitor  la:  greutatea  $i  compozitia  corporala, 
maturitatea  musculara  (vaista),  sexul  variabilitatea  in 
activitatca  colines lerazei  plasmatice,  mai  sunt  multi  al^i 
factori  important.  intre  ace§ti  factori  se  include 
interaefiunea  relaxantelor  cu  medicapa  asociata  $i  cu 
terenul  pacientului.  O  marc  varietate  de  stari  patologicc 
cum  ar  fi  insuficienta  hepatica  $i  renala,  dczcchili- 
brele  acido-bazice  §i  electrolitice  sau  bolile  neuro- 
musculare  pot  cauza  modificAri  farmacodinamice 
sau  farmacocineticc  in  proprictaple  relaxantului  admi- 
nistrat. 


Para  met  rii  farmacodinamici  ai 
relaxantelor  musculare 

Efectele  relaxantelor  muscularc  sunt  dcscri.se  uzual 
utilizand  o  scrie  dc  parametrit  j)  potenta  -  gradul  de 
blocare  produs  dc  administrarea  unci  anumitc  doze(2)> 
latenta  (lag  time)  -  timpul  scurs  dc  la  injectare  pana  la 
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aparilia  prime  lor  cfecte  vizibilc;(3))instalare  (onset)  - 
timpul  scurs  de  la  injectare  pana  la  aparifia  efectului 
maxim  ^jfaurata  clinica  de  actiune  sau  durata-^  -  limpul 
scurs  de  la  injectare  paiiii  la  recuperarea  a  25%  din  T1 , 
Q)  dura  la  tuiala  de  actiunejdurata^  sau  TOF075)  - 
timpul  scurs  de  la  injectare  pana  la  o  recuperare  de  90% 
a  primului  raspuns  (1  1 )  la  stimulare  sau  timpul  scurs  dc 
la  injectare  pana  la  un  raport  al  suitei  dc  patru  stimuli 
de  0,75;  ^j)rata  (index ul)  de  recuperare  -  limpul  de 
recuperare  a  T1  de  la  25%  panii  la  75%. 

Pentru  ca  ace§ti  parametri  farmacocmetici  depind 
de  doza  administrate,  ci  sunt  in  general  raporta{i  la  o 
doza  ce  produce  un  bloc  de  95%  a  T1(ED95|.  Pentru 
intubatia  cndotraheala  este  lblosita  in  general  o  doza 
de  doua  ori  ED95.  Pentru  compararea  relaxanielor 
musculare  intre  ele  se  compara  parametrii  descri§i  mai 
sus.  dupa  administrarea  unor  doze  echipotcnte  din 
musculorelaxantele  de  coniparat.  Pentru  ca  efectul  de 
rclaxare  depinde  $i  dc  grupul  muscular  tesiat,  pentru 
compararea  relaxanielor  musculare  se  va  utiliza  aceia$i 
mu§chi. 

Instalarea  relaxSrii  musculare  $i 

intubatia  cndotraheala 

Instalarea  rapida  a  aepunii,  comparabila  cu  cca  a 
succinilcolinei,  este  important^,  deoarcce  reduce  riscul 
dc  regurgitare  $i  aspirape  a  conpnutului  gastric. 
Accasta  reprezinta  un  moment  periculos  in  perioada 
de  inductie  a  ancsteziei.  Cand  se  produce  aspirapa  se 
poate  dezvolta  un  sindrom  Mendelson,  corclat  cu  o 
monalitate  ridicata. 

Deoarcce  succinilcolina  are  cca  mai  scurta  durata 
dc  instalare  a  actiunii.  ea  a  fost  pentru  foarte  mult  limp 
medicamentul  dc electic  pentru  intubatia  endoirahealS. 
Totu$i,  datorita  multiptelor  sale  cfecte  secundare, 
utilizarea  sa  in  chirurgia  pediatrics  dc  electic  a  fost 
interzisa  in  SL'A.  in  scopul  reducerii  utiiizarii 
succinilcolinei,  s-au  preconizat  o  mare  varietate  de 
metode  care  sa  mic$oreze  intervalul  dintre  momentul 
administrarii  de  relaxant  nedepolarizaht  §i  intubatia 
endotraheala.  Fara  indoialS,  pentru  fiecarc  relaxant 
nedepolarizant,  timpul  de  instalare  de$cre$tc  pc  masura 
ce  se  mare$ie  doza.  Dar,  o  date  cu  crc§tcrea  dozei 
administrate,  va  create  $i  riscul  efectelor  secundare 
ncdoritc.  O  problema  majora  la  administrarea  dozelor 
man  este  existenta  nedcteciatS  a  curarizarii  re2idualc 


(paralizie  partiaU)  la  sfar§itul  operatiei,  fapt  care 
conduce  la  hipoxie,  asfixie  cu  reaejie  dc  stres. 
Administrarea  rclaxantclor  musculare  cu  actiune  lunga 
are  drept  consccinta  o  incidents  crcscuia  a  morbiditatii 
respiratorii  (atclectazie,  hipoxie,  pneumonie)  §i 
cardiovasculare  (hipertensiune,  tahicardie,  ischemic 
miocaidica).  determinate  de  paralizia  par|iala  reziduala. 
Aceasta  conduce  la  neccsitatea  administrarii  unor 
agenji  antagoni§ti.  Administrarea  dc  anticolinesterazicc 
create  riscul  complicatiilor  muscarinice  precum; 
bradicardia,  perislaltism  intestinal  crescut,  greats  §i 
vomzL 

in  tehnica  cu  utilizareaj)rincjpiulmamorsarii  sau  al 
preinjeccarii  (priming),  o  treime  din  doza  calculate  dc 
relaxant  este  administrate  inainre  dc  inductia  ancsteziei, 
iar  partea  care  a  ramas  dm  doza  este  administrate  imediat 
dupa  inductie.  A  fost  demonstrat  ca  utilizarea 
principiului  preinjectarii  descre$te  considerabil  timpul 
de  instalare  a  actiunii,  dar  exists  un  numar  dc  efecte 
nedorite  care  fac  aceasta  tehnica  mai  putin  potrivita 
La  toate  relaxantele  apare  diplopie,  dificultate  tn 
respiracie  si  in  deglucitie. 

A  fost  sugcrat  ca,  utihzand  relaxantele  non- 
depolanzarite,  pentru  a  produce  o  rapidet  instalare  a 
actiunii  trebuie  administrat  un  numar  mai  marc  dc 
molecule.  S-a  demonstrat  ca,  la  administrarea  de  doze 
^chjpoterile,  miorelaxantele  cu  cca  mai  redusS  potentu 
detenu ina  cca  mai  rapida  instalare  a  relaxarii.  Intr-adevar, 
curarizantul  cel  mai  putin  potent  (Rocnronium)are  ccl 
mai  scurt  timp  de  instalare.  Accst  principiu  nu  este 
aplicabil  numai  pentru  relaxantele  musculare,  ci  $ i  pentru 
alte  medicamente  cum  ar  fi  anestezicele  locale  de  tip 
arnidic  $i  arialogii  fentanylului.  Totu$i,  cre§terea 
concentratiei  plasmatice  a  relaxantului  reprezinta  o 
posibilitate  limitate  de  rcduccre  a  timpului  de  instalare 
a  blocului,  datorita  cre$terii  paralele  a  incidenjei 
efectelor  secundare. 

Administrarea  combinata  a  unor  rclaxante  specifice 
(cum  ar  fi  pancuronium  cu  metocurina,  gallamina  cu 
metocurina,  tubocurina  cu  pancuronium)  conduce,  dc 
asemenea,  la  o  mai  rapida  instalare  a  relaxarii  muscu¬ 
lare  dar,  in  acela$i  timp,  la  o  potentare  a  efectelor 
secundare.  Dezavantajul  acestei  tehnici  este  depen¬ 
dent  de  cantitatea  exacta  din  fiecare  relaxant  adminis¬ 
trat.  De  asemenea,  efectele  au  o  mare  variabilitate  intcr- 
individuala. 
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De$i  relaxantele  musculare  nedepolarizantc  sunt 
folosite  astazi  pc  scara  larga  pentru  facilitaren  intubapei 
endotrahealc,  nict  unul  nu  a  dovedit  un  tirnp  de  inslalare 
aactiunii  la  fel  de  scurt  ca cel  al  succinilcolinei.  Aceasta 
ramane  relaxantul  de  electie  In  situatiile  care  impun  o 
inductie  rapida,  de$i  rocuronium  rcalizcaza  condi|ii 
apropiate. 


FARMACOLOGIA 

RF.  LAX  ANTE  LO  R  DE  UZ  CLINIC 

Profilul  farmacologic  al  relaxantclor  musculare  de 
u 7.  clinic  denota  o  marc  variabilitate  atat  in  privinta 
timpului  de  instalaie  a  aetiunii,  cat  $i  in  privinja  cfectclor 
fannacoloeice.  Prulllul  farmacologic  cstc  determinat  de 
mecanismul  de  actiune  (dcpolarizante  sau  nedepolari- 
zante)  §i  de  structura  chimica  a  compu$iIor. 


Relaxantele  depolarizante 

Dc^i  in  trecut  au  fost  utilizate  decaraeionium, 
hexametonium  $i  succinilcolina,  in  prezent  singurui 
relaxant  depolarizant  in  uz  este  succinilcolina. 

’Sticcinilcoiinai 

Solufia  apoasa  de  succinilcolina  sc  hidrolizeaza  cu 
o  rata  crescuta  pe  masura  ce  pH-uI,  temperatura  $i 
concentratia  solujiei  crese.  Cand  succinilcolina  nu  este 
pastrata  in  frigider  devine  insiabila,  instabilitate  care 
cauzeaza  o  reducere  a  activitapi  stile  urmata  de  efcctc 
variate.  Solutiile  alcaline  (merohexital.  hexobarbital) 
hidrolizeaza  rapid  succinilcolina,  prin  urmare 
amcstecarca  succinilcolinei  cu  alte  substame  este 
contra  ii  id  icata. 

Datorita  instaiarii  rapide  (1  minut)  si  duratei  scune 
de  actiune  (durata2^  de  5-7  min  $i  durata^  dc  10-12 
min  dupa  doza  dc  intubape)  succinilcolina  este  folosita 
in  special  pentru  intubatia  endotraheala  pentru 
relaxare  in  timpi.il  intciventiilorchirurgicaleJbail'^uurUL 
in  trecut,  succinilcolina  era  folosita  $i  pentru 
imcrvemiile  dc  lunga  duratS,  admin istratti  in  perfuzic 
continue.  Dczvoltarea  tahifilaxiei  a  blocului  dc  faza  II 
audus  la  abandonarca  pe  scara  larga  a  accsici  tchnici. 
Introducerea  atracuriumului,  vceuroniunuilui  §i 
rocuroniumului  au  marcat  dcclinul  succinilcolinei  ca 
relaxant  pentru  intubape  la  cazurile  operate  de  electie 
?i  pentru  interventii  chirurgicalc  dc  dunita  scurta. 


Totu$i,  ea  este  mca  freevent  folosita  in  multe  spilale 
pentru  mlubapa  in  urgenta  (mai  mull  utilizala  in  America 
decat  in  Europa). 

De§i  succinilcolina  este  relativ  specified  peturu 
receptorii  acctilcolinergici.  ca  nu  arc  o  aepune  strict 
sclecfiva  pe  receptorii  nicotinici  ai  jonctiunii 
neuromuscularc.  Ea  actioneaza  51  pe  receptorii 
nicotinici  din  ganglion!  i  yejgetatiyi  (simpatici  sau 
parasimpatici),  precum  $i  pe  receptorii  inu.scannici 
(para simpatici)  din  numerous?  organe  jn  afara  de 
mugchi.  Dctermina  prin  urmare  numcroase  efecte" 
secundare  $i  reaepi  adverse,  care  au  fost  freevent 
desensc  in  litcratura  de  specialitate.  Dintre  gfectcle 
secundare,  cele  mai  des  menponate  sunt  bradicardia, 
a pneea  prelungita  si  siopul  cardiac. . 

Dinue  loate  relaxantele  musculare,  succinilcolina 
este  ccl  mai  des  implicate  in  stopul  cardiac.  Dupa 
administrarea  succinilcolinei  pot  apdrea  leziuni  ale 
musculaturii  scheletice.  Acestea  au  fost  observate  la 
pacienpii  sanato$i,  dar  dc  obicci  sunt  mult  mai 
promintate  la  copiii  cu  boli  musculare  (dc  obicci 
nediagnosticate  pana  in  momentul  respeetiv).  Lezarea 
musculaturii  se  manifesto  clinic  prin:  rabdomioliza, 
‘hiperpotasemie,  m  log  lob  inune,  mialgii,  spasme, 
rigid itate  $i  hipcr.crmic  maligna.  Severitatea  acestor 
manitestari  este  dependents  de  doza.  Incident 
mialgiilor  la  nivelul  gamlui.  umcrilor,  regiunii  pcctorale 
$i  musculaturii  abdominale  superioare  dupa 
administrarea  de  succinilcolina  se  situeaza  Tntre  0.2  $i 
89%.  Incident  este  mai  mare  la  femci  $i  la  pacicnfii 
rapid  mobilizap dupa  actul  chirurgical.  Rarse  intalnesc 
mialgii  la  pacientii  de  varsie  extreme. 

Dupa  depolarizaiva  rcceptorilor  acctilcolinergici 
aparc  un  oflux  de  potasiu.  La  pacientii  normal i, 
potasemiacreste  cu  aproximaiiv  0.4-0,6  mmol/1  ^i  cstc 
insoiita  de  0  crc$tcrc  a  sodiului  dc  2-3  mmol/I.  in 
mu§chii  care  prtmesc  0  stimulare  mai  redusa  dccat 
normal  se  dczvolta  receptorii  acctilcolinergici 
extrajonctionali,  raspanditi  pe  intreaga  suprafata  a 
muschiului.  Receptorii  extrajonctionali  sum  mult  mai 
sensibili  la  agenpi  dcpolarizanp  dccat  receptorii 
joncjionali,  dar  mult  mai  pujin  sensibili  la  relaxantele 
ncdepolarizante.  Ocuparca  rcceptorilor  extrajonctionali 
poate  cauza  o  eliberare  mai  mare  de  potasiu  $i  prin 
urmare  o  hiperpotasemic  mai  accemuata  dccat  in  cazul 
ocuparii  rcceptorilor  jonctionali.  Situapile  acompaniatc 
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de  cre§terea  nuniSrului  receptorilor  extrajonc{iona]i  sunt 
variate:  denervare  musculara,  atroflc  musculara,  injurii 
termice,  infec|ii.  Eliberarea  de  postasiu  dupa 
succinilcoiina  create  tn  astfel  de  simatii. 

Hiperpota senna  asociata  cu  mioglobinurie  §i 
create rea  nivclului  de  creat i nfo  sfokinazS  a  fost  de 
asemenea  observata  dupa  administrarc  dc  succinil- 
colina  hi  pacienpi  cu  boli  musculare  cum  ar  fi  purpura 
fulminans,  distrotia  Duchenne,  miotonia  distrofica, 
traumatismcle  musculare  §i  atrofia  musculara. 
Pre  administrarea  dcTrelaxaiite  musculare  nedepolari- 
zante,  de^i  reduce  fasciculapile.  nu  previne  eliberarea 
de  potasiu.  Nici  premedicatia  cu  midazolam  nu  previne 
eliberarea  de  potasiu.  tn  accste  suferinje,  miigchiul 
maseter  arc  un  comportamcnt  particular  la  administrarea 
I  -  de  succinilcoiina  -  reactioneaza  prin  spasm.  Consccinta 
/  |  estc  imposibilitateadeschideriTgurii  pentru  o  perioadS 
I  1  deaproximativ  10  minute,  ceeace  impiedica  intubapa 
,  ^endotrahcaia.  La  5%  din  cazurile  pediatricc,  succinil¬ 
coiina  realizeaza  condipi  impcrfecte  pcntni  intubatie. 
Contractura  musculara  poate  fi  augmcntatS  de  anestezia 
cu  halotan. 

La  pacienpi  susceplibili,  succinilcoiina  poate  activa 
liiperteinia  maligna  (hipertermie,  rigiditate,  acidoza, 
hiperpotasemie,  disritmie,  hipercapnic,  mioglobinurie). 
Afectiunea  are  ia’T5aza ’o  alterare  congenitala  a 
metabolismului  calciului  sarcoplasmatic.  Incidenfa  sa 
cste  1:50.000  anestezii.  Succinilcoiina  $i  anestczicele 
inhalatorii  reprezinta  cele  mai  freevente  inductoare ale 
acestui  sindrom,  care  in  cele  mai  multe  cazuri  poate  fi 
tratat  cu  succes  cudantrolen.  In  multe  cazuri,  expuneri 
anestezice  anterioare  acestui  eveniment  au  evoluatfara 
problcmc. 

La  pacicntii  cu  boli  miotonice  musculare, 
succinilcoiina  poate  induce  o  criza  miotonicS.  in  care 
ventilarea  paciemului  este  imposlbila.  Laace^tj  pacicnp 
exista  o  chemosensibilitate  extrajoncfionala.  asociata 
cu  o  descre$tcre  a  activitapi  acetilcolinesterazei 
joncponale. 

Succinilcoiina  afecteaza  sistcmul  cardiovascular  tie 
prin  efect  direct  pe  cord,  fie  prin  efect  asupra  vasclor. 
Accst  din  urma  efect  estc  mai  freevent  rezultaml  unor 
reaefii  anafilactice  $i  eliberarii  dc  histaminl  Efectele 
cardilice  sunt  pe  ae  o  parte  determinate  dc  stimularca 
receptorilor  nicotinici  din  ganglionii  vegetativi 
(simpatici  $i  parasimpatici),  iar  pe  de  alta  parte  de 


stimularca  receptorilor  muscarinici  cardiaci.  Mai  mult, 
succinilcoiina  crcgte  concentratia  plasmatica  a 
noradrenalinci.  Stopul  cardiac  dupS  succinilcoiina  poate 
fi  $i  consccinta  eliberarii  niasive  de  potasiu  la  pacicnfi 
cu  miopatit. 

In  mod  normal,  80%  din  succinilcoiina  este 
hidrolizata  dc  colinesteraza  plasmatica  (butiril- 
colinesteraza)  produsa  in  licat.  inainte  ca  mcdicamentul 
sa  atinga  jonepunea  neuromuscular!  Prin  reducerea 
activitatii  coliuesterazei,  concentratia  succinilcolinei 
cre^Te,  §i  durata  de  aqiune  se  prehinge§tc.  Sinteza  dc 
colinesteraza  este  controlata  genetic.  Exista  variante 
genetice  cu  activitatc  enzimatica  redusa.  La  pacienpi 
cu  deficit  genetic  in  colinesteraza  plasmatica  poate 
aparea  un  bloc  neuromuscular  extrem  de  prelungit  dupa 
administrate  de  succinilcoiina.  in  timpul  sarcinii, 
activitatea  colinesterazica  dcscrejte  cu  25-30%. 
TJtn rzarca~contfaccpti velor~o7a  1  c  reduce  activitatea 
"colinesterazica  eu  20%.  Dupa  bypass-ui  cardio* 
pulmonar activitatea  colinesterazci  cste  redusa  mai  mult 
de 7  zde.'  Ac 1 1 vl ta tea  descre$te  de  asemenea  in  neoplazii 
arsuri,  in  expuneri  cronice  la  insecticide,  in  socuf 
toxic,  inproceduriined  icalece  implica  inlocuirt  rcpctalc 
de  plasma.  Uneie  medicamcnte  cum  ar  fi  bambuterolul, 
steroizii,  estrogemi  re  due  de  asemenea  activitatea 
colinesterazei  plasmatice. 

Parametrii  farmacodinamici  ai  succinilcolinei, 
incluzand  gradul  blocului,  instalarca  cfcctului  durata 
sa.  prezinta  o  mare  variabilitate.  Reduceriic  activitatii 
enzimaticc,  atat  ealitative,  cat  §i  cantitative,  determina 
o  crc§tcre  a  potentei  $i  o  prelungire  a  duratei  de  aepune 
pcntni  succinilcoiina. 

Reccptorii  acetilcolinergici  expu$i  prelungit  la 
succinilcoiina  pot  deveni  refractari  la  administrarea 
adifionala  de  agonist.  Accst  efect  se  numc$te 
descnsibilizarc.  Ancstcziccle  halogenate  pot  favoriza 
dcscnsibilizarca,  aetionand  probabil  prin  fostorilaiea 
receptorului  proteic.  Dupa  ce  la  inceput  au  avui  un 
efect  agonist,  de  desebidere  a  canalelor  ionice.  repetarea 
administrarii  molcculclor  de  succinilcoiina  blochenza 
canalclc,  intrerupand  fluxul  ionic.  Aceasla  interfereaza 
cu  depolarizarea  membranei  musculare.  (Land  apare 
desensibilizarca  receptorilor,  caractcristicile  blocului 
neuromuscular  sc  modifica  din  bloc  de  faza  1.  dc 
depolarizare,  (nici  o  aplatizare  a  raspunsului  la 
stimularca  de  tip  suita  de  patru  stimuli  sau  stimularea 
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letanica)  in  bloc  dc  faza  II,  de  nedepolarizare  (cu  aparitia 
raspunsului  dc  rip  nplatizare).  Dc$i  un  bloc  de  rip  11 
poate  fi  antagonizat  cu  ncostigmina,  reversibililatea  nu 
este  predictibila. 

Cregterca  presiunii  iniraoculare  sc  manifest#  dupa 
un  minut  dc  la  administrarea  succinilcolinei  atinge 
*  valoarca  maxima  la  2-4  minute:  aceasta  sc  datorcaza  in 
parte  cregterii  fluxului  sanguin  coroidal.  Reducerea 
absorbtiei  umorii  apoase  daiorita  actiunii  cicioplcgice 
a  succinilcolinei  contribuic  la  cre§terea  presiunii 
intraoculare.  La  aceasta  mai  contribute  §i  contraetia 
musculaturii  extrinscci  a  globului  ocular.  Aceasta 
musculaturii  este  foarte  sensibila  la  succinilcolina. 
Utilizarea  succinilcolinei  tn  iuterventii  pe  glob  ocular 
deschis  ramanc  discutabila. 

Una  dintre  marile  probleme  din  tiinpul  mduciiei 
ancsteziei  §i  intubatiei  endotraheale  este  riscifi  dc 
regurgitare  §i  aspirape  a  conjinutului  gastric.  Se 
'suspccTcaza  ~cq  creftcrc  a"  presiunii  intragastricc 
contribuic  la  accst  rise.  Regurgitarea  cu  aspirarea 
silenfioasa  a  continutului  gastric  a  lost  raportata  cu  o 
incidents  relativ  crescutS.  Dupa  administrarea  de 
succinilcolinS  poate  exisxa  o  cregcere  a  presiunii 
intraabdominale  gi  intragastricc.  care  este  rezultatul  pe 
dc  o  parte  al  fasciculapilor  musculaturii  abdominale, 
iar  pe  dc  alta  parte  al  efectelor  muscarinice  ale 
succinilcolinei  asupra  intestinului.  In  acord  cu  aceste 
considerentc,  succinilcolina  poate  create  riscul  de 
regurgitare  $i  aspiraresilenjioas#  a  continutului  gastric. 
Touigi,  instalarea  rapida  a  actiunii  face  posibila  o 
intubatie  rapida  gi  riscul  dc  regurgitare  este  contracarat. 
Mulli  apreciaza  conditiile  de  intubafie  oferite  de 
succinilcolina  ca  fiind  supcrioarc  color  oferite  de 
,  relaxamcle  nedepolarizante.  Majoritaiea  apreciaza  c5 
/  succinilcolina  ofera  o  securiiate  mai  mare  pemru  pacicnt 
in  concfiflile  in  care  traliecii  nu  poate  fTThtubata, 
dcoarecc  sc  consider#  ca  pacientul  inccpe  sa  ventileze 
spontan  ia  5  minute  dupa  administrarea  succinilcolinei. 
Totugi,  durata  de  actiune  a  succinilcolinei  dupa 
administrarea  unei  doze  dc  0.75-1  mg/kg  sc  apreciaza  la 
8- 1 5  minute,  cu  o  mai  marc  incidental)  zona  de  1 5  minute 
decat  in  cea  de  8  minute.  In  plus,  in  multe  cazuri,  durata 
de  actiune  este  prelungita  datorita  rcducerii  activita{ii 
colinestcrazci  plasmaticc.  In  condipile  in  care  intubatia 
este  imposibila  $i  pacientul  nu  puate  ft  vemilat  artificial, 
o  astfel  de  perioada  de  7-12  minute  este  suficienta 


peniru  a  produce  lezarca  hipoxica  a  creicrului.  Aceasta 
nu  este  cu  nimic  diferita  de  sufcrin|a  hipoxica  ce  ar 
putea  fi  realizata  derclaxantele  musculare  nedepolari- 
zante  cu  perioada  lunga  de  actiune. 

Relaxantele  musculare  nedepolarizante 

Relaxantele  musculare  nedepolarizante  sunt  in 
prezent  utilizate  dc  nitina  in  anestezie  ?i  in  terapie 
mtensiva.  Degi  un  nuinar  mare  de  noi  compugi  au  lost 
introdugi  tn  uzul  clinic,  cele  mai  utilizate  in  prezent  sunt: 
pancuronium,  vecuronium,  rocuronium,  atracurium, 
cisatracurium  §i  mivacurium.  F.fectele  relaxnntelor 
nedepolarizante  depind  de  functia  hepatic#  gi  rcnala, 
do  prezenta  patologiei  asociate,  utilizarea  simultana  a 
altor  medicamente  gi  uneori  $i  de  varsta  pacientului. 
Aceste  cfecte  se  vor  descrie  in  paragrafe  separate. 

Cei  mai  mulfi  dintre  agenpi  nedepolarizanfi  prezint# 
structure  benzilizochinolinica  sau  steroidala. 

P  BenzHizochin  olin  de 

Punctul  de  plccarc  pentni  uzul  clinic  al  rclaxantetor 
musculare  l-a  constituit  studierea  otraviide  pe  varfurilc 
sageplor  folosite  de  uncle  triburi  indicne  din  partea 
nordica  a  Americii  de  Sud,  otrav#  ob|inut#  din  plante 
din  specific  Chondodendron  §i  Stiychnos.  Alcaloizii 
(rcspcctiv  ubondocurina  gi  toxiferina  1)  extragi  din  aceste 
plante  au  servit  pentm  dczvoltarea  relaxantelor  de  tip 
benzilizochinolinic  (tubocurara,  atracurium, 
cisatracurium,  doxacurium,  mivacurium).  Acegti 
compugi  contin  doua  grupSri  benzilizochinolinice.  In 
eompugii  mai  noi  aceste  grupari  sunt  separate  printr-o 
puntc  cstcricd.  Schelctul  benzilizochinolinic  nu  este  fix 
gi  exist#  compugi  care  pot  poseda  cativa  stereoizomeri. 
Henzilizochinolinele  sunt  metabolizate  prin  hidroliza 
esterica,  cu  exceptia  d-tubocurarei  gi  metocurinei. 
Caraeteristicile  comune  acestui  grup  de  compugi  sunt: 
lipsa  efectului  vagolitic,  eliberarea  de  histarnin#  direct 
proportional#  cu  doza  administrate,  reversibilitatc  la 
administrarea  de  anticolinesteraze. 

flubocu rural  D-rubocurarina  este  un  compus 
monocuatcmarrcarc  este  cxcretat  nemodificat  prin  r.rina, 
ficatul  reprezenland  o  a  doua  cale  dc  metabolizare.  O 
parte  din  medicamentul  injectat  este  stocat  In  fesuturile 
corpului  gi  mobilizat  gi  cxcretat  lent.  Instalarea efectelor 
d-tubocurarinei  dupa  o  doza  ED95  este  lent#  (7  minute 
de  la  injectare),  are  o  durata  cTinidide"90-l  00  minute  §i 
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0  durata  totals  de  1 20- 1  &0  minute,  recupcrarea  este  lenta 
(45  minute).  Doza  de  imubatie  uzuala  este  de  0,5 -0,6 
jiigAtg,  iardoza  de  menpncre0,l-(),2 _mgdcg.  C  om  porta - 
mentul  farmacocinctical  d-rubocurarinei  a  tost  stiidiat 
cxtcnsiv.  I  lipotensinnca  ji  tnhicardia  care  apai  se 
datoreaza  eliberarii  marcate  de  histamina  efeetului 
ganglioplegic.  Poate  aparca  rash  tegumeniar 
I  bronhoconstricpe.  Inicctata  dupa  suceimlcolina.  d- 
mbocurarina  produce  un  bjoc_pi^jungu.  Din  acest 
motiv,  utilizarca  sa  s-a  redus  considcrabil. 
yrtxJfSk  l .A\tracuriii  ml  Atracurium  se  prezinta  ca  un  amestec 
racemic  de  10  stereo izomeri,  majoritaleafarmacologic 
activi.  Fiecare  dintre  ace§ti  izomeri  poseda  un  proril 
farmacodinamic  §i  un  componament  farmacocinctic 
diferit.  Dupa  administrarea  dozei  FD95  (0.20mg4<g) 
debutul  aepunii  este  in  7  minute. durafaclmicd  a  actiunii 
de  25-30  mm.  durata  total  a  de  actiune  de  35-45  min.  iar 
rata  recuperarii  este  deT2  min.  Dupa  o  doza  de  imubatie 
de  03- it  gkg,  bToiTuTneuromu  scuiar  se  poate  mentine 
atat  prin  administrarea  incermitenta  sub  forma  de 
bolusuri  (0.1-0, 1 5  mg/kg  la  20-30  minute),  cat  *>i  prin 
pertuzic  continua  cu  rata  de  0,3-0.6  mg/kg/o ra.  Chiar 
la  pacien|ii  din  seepile  de  terapic  intensiva  este  u$or  de 
controlat  blocul  neuromuscular.  Unul  dintre 
principalcle  dezavantaje  a:e  administrarii  atracuriului 
cste  eliberaroa  de  histamine  manifestata  prin  flush 
tegumeniar,  hipotcnsiunc,  ta hi cardie  bronho- 

constrictie.  Administrarea  lenta  $i  cvilarca  dozelor  mari 
previn  aceste  manifestari.  Se  considers  di  metabolismul 
atracuriului,  dependent  dc  temperatura  si  pH,  suporta 
degradarea  spontana  HolTmann  spre  laudanosina,  un 
acrilai  *ji  un  ester  monocuaternar.  care  cste  ulterior 
degradat  la  o  a  doua  mol  ecu  la  de  laudanosina  .si  un 
ester  acrilat.  S-a  sugcrat,  de  asemenea.  ca  hidroliza 
esterica  nespecifica  ar  juca  un  rol  important  in 
metabolismul  atracuriului.  Totu^i  nici  colincsleraza 
adevaralil,  nici  cea  plasmatica  nu  au  intlucnia  asupra 
metabolismului  sau  efectelor  atracuriului.  Metabolitul 
laudanosina  se  poate  cumula,  in  special,  la 
administrarea  de  doze  mari  dc  atracurium  sau  in 
insuficienja  rcnala.  In  accstc  situatii,  laudanosina  poate 
avea  electe  excitatorii  asupra  sisteniuhii  nervos  central. 
Totu$i,  astfei  dc  efcctc  nu  au  tost  desense  in  practica 
clinica,  prin  tirmare  atracurium  este  considerat  siuurla 
ulilbarcn  dozelor  cl  mice. 

^  ICisatracii  riumjCisatracurinm  este  unul  dintre  cei 
10  stereoizomeri  ai  atracuriului,  cu  o  potenta  (ED95 


=  50  pg/kg)  de  3-4  ori  inai  marc  dccat  a  atracuriului  §i  o 
evolupie  similara  a  producerii  blocului  muscular. 
Instalarca  actiunii  este  u$or  mai  lenta  dccat  a 
atracuriului,  iarconditiile  de  imubatie  sum  proportional 
mai  slabc.  necesitand  un  multiplu  mai  mare  al  EDy<; 
pentru  realizarea  intubatiei.  Timpul  de  actiune  cste 
similar  cu  cel  al  atracuriului.  La  unii  pneienti.  coinpusul 
determina  cliberare  de  hi  stamina,  dar  t?ira  semnele  climcc 


corcspunzatoare  fara  cfecte  cardiovasculare. 
Ctsatracurium  se  metabolizeaza  prin  degradare 
Hoffmann  si  hidroliza  esterica.  Poate  ti  utilizat  in  perfuzie 
continua  cu  o  rat3  de  1 ,4  pg/kg/min  pentru  menpncrca 
unui  bloc  de  95%. 

'V.  \  ]V1  i vacurimnj  Miva curium  cste  un  relaxant 
neuromuscular  bicuatemar.  asemanator  structural  cu 


atracurium.  Consta  din  trei  izomeri  ftrans-trans.  cis- 
irans,  cis-cis).  dintre  care  cei  cis-cis  este  ?n  majoritate 
inactiv.  dar  contribuic  hotarator  la  reaiizarea  unui 
timp  de  injumatatirc  prclungii  al  accstui  amcsrec.  Doza 
EDCJ5  (0,07-0,08  mg/kg)  dc  mivacurium  determina.  pe 
l^arcui-sul  unci  ancstczii  balansate,  o  mstalarea  efectului 
in  5-8  minute,  o  durata  clinica  dc. 15-20  minute,  o  durata 
totala  de  25-30  minute  si  o  rat5  de  recuperare  de  5-7 
minute.  Durata  scurta  de  actiune  a  mivacuriului  poate 
ft  explicata  printr-un  clearance  plasmatic  rapid,  prin 
metabolizare  de  entre  colincsteraza  plasmatica  intr-un 
monoestcr  cuaternar  inactiv  farmacologic,  un 
aminoalcool  cuaternar  $i  acid  dicarboxilic.  Durata  de 
actiune  variaza  prin  urmare  cu  activicatea 
pseudocolines terazei  j?i  au  fosc  publicate  un  numar  de 
cazuri  de  prelungirc  a  efectelor  mivacuriului.  Doza  dc 
intubape  cste  dc  0.15-0,2  mg/kg.  Mivacurium  se 
prcteaza  la  pcrtiizie  continua,  cu  o  rata  de  5-10  pg'kg/ 
minut.  hi  doze  clinice,  mivacurium  nu  prezinta 
efcctc  cardiovasculare.  La  doze  mari  apare  o  minim# 
cliberure de histainina.  Pretratamcntul  cu  mivacurium’) 
anterior  administrarii  de  succinilcolin#  conduce  la  l 
efecte  antagonist  accentuate  in  dezvoltarea  blocului 
indus  dc  succinilcolina.  Totu$i,  administrarea 
succinitcolinei  nu  inlluentea^  efectele  mivacuriului  ; 
administrat  ulterior. 

Rcvcrsibilitatea  blocului  produs  de  mivacurium 
este  problematics,  deoarece  agentii  care  determina  regre- 
sia  blocului  inhibit  colinestcraza  prin  aceasta  inceti- 
nesc  metabolismul  mivacuriului.  Toni§i.  s-au  descris 
recent  doua  cazuri  de  utilizare  cu  succes  a  colinestcrazei 
umane  purificate  in  antagonizarea  blocului  neuro- 
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muscular  profund  iudus  de  mivacurium.  Eficienia 
edroloniului  este  controversata. 

5~.|  Doxacurium. j.Xecst  comp  us  bicuaicmar  csic  ccl 
mai  potent  relaxant  disponibil  la  ora  actual  a !  =30 

figlcg),  instalarea  este  lenta  (7-9  min),  durata  de  aepune 
este  lunga  (acjiunc  clinica  70-90  minute,  actiune  totala 
120-170  minute),  iar  rata  de  recuperare  este  lent!  (50 
minute).  Exista  o  larga  variabilitate  in  gradul  $i  durata 
blocului.  Condijii  bune  pentru  inruba|ie  exista  la  5 
minute  dupa  administrarea  a  2  x  EDg^.  Doza  ncccsara 
de  menpncrc  este  de  0,005-0,01  ing/kg.  Doxacurium 
contine  trei  stereoizoineri,  este  hidrolizat  de 
colinesteraza  plasmatic!  cu  o  rata  de  6%  din  cea  a 
succinilcolinei,  40%  este  cxcrctatnemodificat  prin  urina 
§i  in  cantitaji  mici  in  bila.  Viteza  antagonizarii  sole  de 
catrcncostigmina  variaza  foartc  mull.  Doxacurium  mi 
prezinta  efecte  cardiovasculare,  chiar  la  doze  man.  Dc$i 
administrarea  de  doxacurium  :iu  se  asociaza  cu  eiiberare 
de  histaminS,  s-a  descris  un  caz  in  care  a  apSrut  flush 
cutanat  $i  hipotensiune.  Solupa  confine  0,9  vol.% 
benzilalcool  ca  $i  conservant.  Nu  este  comercializatin 
majoritatea  tan  lor  din  Europa. 

4  J  Metocurina  Metocurina  este  un  derival  wet i hit  al 
d-iubocuTarmeT  ED95  este  de  0,30  mg/kgT  lar  doza  de 
meminere  este  de  0,05-0,1  mg/kg.  Instalarea  actiunii 
este  lenta.  iar  durata  de  acpunc  $i  indexul  de 
anlagonizare  lung.  Prezinta  oarecarc  efecte  seenndare 
cardiovasculare  $i  eauzeaza  eiiberare  de  hi  stamina,  dar 
de  intensilate  mai  redusa  decat  d-tubocurarina. 
Metocurina  se  folose$te  numai  in  SL  A. 

^  Aniinosteroizii 

iit^AJricaT^rava  era  extras!  din  Malouetia 
bequaertiana,  plants  care  s-a  constatat  ca  produce 
paralizie.  Din  aceasta  otrava  s-a  extras  malouetina,  care 
a  servit  ca  ba2a  pentru  rclaxantclc  stcroidale 
(pancuronium,  pipecuronium,  vecuronium,  rocuronium, 
rapacuronium).  Structura  de  baza  a  mioreiaxantelor 
ncuromusculare  nedepolai  izautc  stcroidale  contine  un 
schclct  a ndrostanic  cu  radicali  [  ,2-aminoalcool 
intrqdusi  stgreoselecliv  in  nuclei;!  stemidnl.  Se 
constituie  astfel  doua  componcntc  acctilcolin-like,  care 
prezinta  importanfa  in  intcractiunca  cu  receptorii 
acetilcolinergici.  In  relaxanlele  cu  structura  steroidal;!, 
componentelc  acetilcolin-like  sunt  prezente  In  ambele 
inele  (A  $i  D).  Componenta  acetilcolin-like  dc  pc  ineiul 
D  pare  a  (i  rcsponsabila  de  legarea  moleculei  de  relaxant 


de  receptorul  nicotinic  din  jonciiunea  neuromuscular!, 
in  timp  ce  componenta  acetilcolin-likc  a  nudeului  A 
leaga  molecula  de  receptorul  muscarinic  dc  la  alte  nivele. 

Pentru  o  potent!  ridicatA  este  probabil  esenfiala 
existenja  a  doi  atomi  de  azot  in  molecula,  dintre  care  ccl 
pupil  unul  cuatcrnar.  S-a  ejemonstrat  ca  relaxantele  cu 
poienj!  joasa  prezinta  un  timp  de  instalare  a  blocului 
mult  mai  scurt  decat  cele  cu  Boierit^inalia-Combi narca 
relaxantelor  stcroidale  interaeponeaza  prin  sumarc. 

.1.  yPancuronium/  Pancuronium  este  unul  dintre  ccle  /  < *  V  aS. 
mai  freevent  utilizate  rclaxantc  musculare  nedepo- 
larizante.  atat  in  anestezie,  cat  ?i  in  terapia  intensive. 

Dupa  administrarea  EDg5  (0,06  mg/kg),  instalarea 
uc(iunii  este  la  5  minute,  durata  ciinicS  a  efectului  de 
30-45  min.,  durata  totals  dc  60-90  min,  iar  rata  de 
recuperare  de  35  min.  Doza  de  infubatic  este  dc  0.08-0. 1 
mg/kg.  Pcmru  menfinere  seutilizeaza  doze  de  0,0 1 -0,05 
mg/kg  la  fiecare  ora.  Pentru  pcrfuzic  continua,  rata  de 
perfuzie  este  de  0,06-0, 1  mg/kg/h. 

Pancuronium  este  metabolizat  majoritar  prin 
dezacetilare  in  float,  apoi  cxcretat  in  urina.  Metabolipi 
(3-OH.  1 7-OH  3,17-di«OH)au  efecte  relaxantc  redusc. 
fntrucat  conccntratia  lor  cstc  scazuia,  iar  farmaco- 
cineiica  comparabila  cu  a  pancuroniului,  ei  contribuie 
pujin  la  realizarea  blocului.  Aproximativ  40-60%  din 
pancuronium  este  excrctat  prin  rinichi  $i  1 1%  prinj?tla._ 
Pancuronium  create  alura  ventricular!.  pqcsiunca 
arteriala  deb  i  till  cardiac.  Este  vorba  de  un  effect 

simpaticomimetic  si  anticolinergic.  Acosta  poate 
conduce  la  cre$terea  consuinuTui  miocardic  de  oxigen 
$i  la  scaderea  aprovi/.jonarii  cu  oxigen  a  miocardului. 
Efectele  simpaticomimetice  pot  afecta  circulajia 
pulinonara  cu  realizarea  unei  vasoconstricfii  pulmonare 
alierarea  raportului  ventilatie/perfuzie  Accstc  cfccte 
au  lost  in  special  mentionare  la  nou-n5scufi. 
Pancuronium  nu  detennina  eiiberare  de  histamina. 

Pane u ro n tul  ml iTKT  c bTi ncs t craza  plasmatica,  prin 
unnaie  prelunge$te  efcctclc  succinilcolinei  §i  posibil  ^i 
pe celeale  mivacuriului.  ,  .. 

f\ p e cu76 nl um[  Pipecuronium  este  un  relaxant 
muscular  nedepolari/.ant  cu  structura  steroidala 
bicuatemara  si  cu  aejiune  de  lunga  durata.  in  ancstczia 
balansata,  EDg5  de  0,05  mg/kg  detennina  o  instalare 
a  efectului  in  6,5  min,  cu  o  durata  de  actiune  total! 
de  85  min.  Profilul  farmacologic  este  asemanator  cu 
cel  al  pancuroniului,  dar  nu  prezinta  cfccte  cardio¬ 
vasculare.  Cu  toate  acestea,  nu  arc  multe  avantaje 
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raportat  la  pancuronium,  motiv  pentru  care  a  fost  retras 
depe  piaia  inmul  te  plri. 

\J  frirtM&'h .  \  Vecuronium]  Vecuronium  cstc  un  relaxant  muscular 
ncdepolarizant  monocuatemar,  care  administrat  la  o 
doza  ED95  de  50  Hg/kg  arc  o  instalare  a  cfccmlui  in  4,5 
min,  o  du rata  clinica  dc  20-30  min  $i  o  durata  totalajje 
30-45  min,  cu  o  rata  derccupemrc  dc  10-20  min.  Dupdo 
do?ft  initiate  (de  inhibatie) de0,08-.0 JJ  blocul 
poatc  fi  mcnpnut  prin  admin  i  strarcintgrrqileDt^  (0*0 1  r. 
0,04  mg/kgjajiccarc  20-30  min)  sau  in  perfuzie  continua 


nu  elibereaza  histamina  nu  arc  cfccte  cardjovascuJare^ 
HradTcardilToHsen'ata  freevent  la  induepa  anesteziei 
este  rezultatul  efectclor  bradicardicc  ale  altor 
mcdicamente,  cum  ar  fi  opioidele  sau  anestezicele 
intravenoase.  C  aptarca  hcpntica  scade  nivelul  plasmatic 
al  vecuroniului,  care  estc  metabolizat  in  flcat  prin 
dezacetilare,  in  trei  posibili  metabolip:  3-OH.  1 7-OH  §i 
3,1 7-di-OI  I-vccuronium.  Mctabolitul  3-OH  areefecte 
relaxante  neuromuscularc,  dar  estc  produs  numai  in 
cantitaji  mici.  Cand  vccuroniul  cstc  administrat  pe 
perioada  lunga  sau  in  cantitap  mari,  acest  metabolit 
contribuie  la  realizarca  blocului.  Aceasta  trebuie 
aprcciata  ca  o  cumularc.  cu  prelungirea  timpului  de 
rccupcrarc.  Aproximativ  30%  din  vecuronium  $e  excre- 
teaza  nemodi ficat  in  urina.  Vccuroniul  se  preteaza  la 
perfuzie  continua,  la  o  rata  dc  1-2  jig/kg/min. 

Rocuronium.  (Rocuronium  este  un  relaxant  muscular 
nedepolanzant,  cu  durata  intermediary  de  actiune  §i 
structure  steroidala  monocuaternara.  Este,  spre 
dcosebirc  dc  vecuronium,  stabil  in  solupe  §i  blocul  se 
instalcaza  foartc  rapid  (1 .5-2,4  min).  Aceasta  face  ca 
mtiihapa.dupa  adminTstrarca  unei  doze  duble  EDq^  sa 
fie  posibila  in  mai  pupn  dc  1  minut.  Doza  EDq^ste 
aproximativ  de  Q.3-0,4  mg/kn,  cu  o  durata  clinica  de  20- 
30  minute  §i  o  rata  de  recup erare  a  blocului  de  20  iniiL 
Nu  prczintS  efecte  cardiovasculare  si  nu  apar  semne  de 
eliberare  histaminica.  Clearance-ul  plasmatic  se 


realizeaz^  in  principal  prin  preluarc  hepatica  cu  excrejie 
biliara,  astfel  incat  influenleaza  durata  efectului  Dupa 
o  doza  de  intubate  de  0,6  mg/kgf dublu  ED95),  condipilc 
dcTfiTuBapela  1  mtnuUsunt  comparabilc  cu  cole  oferite 
dc  succinilcolina  la  95%  dintre  pacienti.  in  general, 
rocuronium  nu  prezinta  e fee te_cardio vasculare _sau 
eliberare  de  liistarniria.  Totu§i,  doze  mari  pot  cauza 
u$oare  created  ale  freeventei  cardiace  §i  reduceri 
semnificative  ale  tensiunii  artcrialc,  probabil  prin 
mccanism  vagolitic.  Nu  are  cfect  asupra  presiunii 
intraoculare.  Rocuronium  poatc  fi  folosit  in  perftizie 


continua  pentru  a  menjine  blocul  neuromuscular.  In 
cazul  anesteziei  cu  NOy-opioid.  este  necesara  o  rata  de 
perfuzie  del  O’  pgAg'inin,  cuenfluran  de  7pg/kg/min> 
iar  in  anestezia  cu  izofluran  dc  6  pg/kg/inim 
Recuperarea  in  anestezia  cu  izolluran  este  mai  lenta 
comparativ  cu  cea  cu  enfluran.  care,  la  randul  sau  este 
mai  lenta  comparativ  cu  anestezia  balansata.  Blocul 
produs  de  rocuronium  este  reversibil  atat  la 
administrarea  de  edrofomu.  cat  *i  dc  neostigmina; 
torusn  neostigmina  este  mat  eficienta.  Dc$i  rocuronium 
este  preluat  de  ficat  §i  excretat  majoritarprin  bila,  rinichii 
par  a  juca  un  rol  important  in  farmacocinetica  lui, 
deoarece  la  pacienti  normali  33%  din  rocuronium  u  lost 
idcntiftcat  excretatncinodificat  in  urina. 
^^J^auaeuroniumlAcest  conipus.  sintetizat  in  1996, 
se  afl3  in  etapa  a  lll-a  de  studiu  clinic.  Estc  disponibi! 
pentru  utilizarcclincatn  SUA  de  la  siar$itul  anului  1999. 
Se  caracterizcaza  prinlr-un  debut  rapid  al  acpunu  ?i  o 
duratd  de  actiune  scurta-intcrmediara,  plasandu-se  mai 
aproape  de  succinilcolina  decat  orice  alt  relaxant  mus¬ 
cular  nedepolarizam.  Spre  deosebire  de  succinilcolina, 
nu  ofer5  conditii  de  intubatie  bune  si  excelente  in  toatc 
cazurile  $i  nu  poate  fi  utilizatcand  se  presupune  o  intu¬ 
batie  dificila.  Marele  sau  avantaj  este  revcrsibilitatea 
rapida.  chiarin  stadii  avansate  dc  profunzime  a  blocului. 
Dezavantajele  majore  ale  rapacuroniului  sunt  cfectele 
pulmonare  secundarc  capacitatea  dc  a  clibera 
histamina. 

Alti  cumpuffi 

/ \AleuroniumJ  Alcuronium,  dcrivatul  sintctic  al 
produsuTui  natural  toxiferina,  este  un  compus 
bicuatcmar.  care  nu  sc  metabolizeaza,  cise  excreteaza 
nemodificat  80-85%  prin  urina.  iar  restul  prin  bila. 
Farmacodinamia  alcuroniului  este  similars  cu  cea  a 
pancuroniului,  pipecuroniului  $i  doxacuriului.  cu  o 
instalare  lenta  §i  o  durata  de  actiune  lungl  Doza  de 
intubate  cstc  dc  0,2-0.25  mg4<g.  Produce  o  oarecare 
vagbliza  §1  arc  cfecte  minime  asupra  tensiunii  arteriale. 
Poate  determina  o  u;?oara  eliberare  de  histamina.  in  multe 
lari,  alcuronium  nu  se  gasc^te  in  uzul  clinic. 

3  Galiamina)  Galiamina  este  un  compus  sintetic 
tricuaternar  caracterizat  printr-un  efcct  puternic 
vagolitic.  Doza  dc  intubatie.Dcmru  gallamina  este  de 
2. 2-2.4  mg/kg.  Administrarea  dozei  EDqs  este  urmata 
dc  un  debut  la  6  minute,  o  durata  clinica  de  40-50  minute, 
o  durata  to_ta[a  dc  80-95  min  si  un  index  de  antagonizare 
la  45  minute.  Din  cauza  vagolizci  §i  u§oarclor  efecte 
simpaticomimelice,  gallamina  este  folosita  in  prezent 
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aproape  exclusiv  ca  agent  precurarizant  administrat  an¬ 
terior  succini  I  coline  i.  E*te  aproape  in  totalitate  excretata 
renal  Galiamina  este  contraindicate  la  pacientii  oi 
alergie  la  iod.  deoarece  este  o  sare  de  iod. 


FARMACOCINETICA 
RELAXANTELOR  MUSCULARE 

CompoTtamentul  famiacocinetic  al  celormai  multe 
rclaxantc  musculare  poate  11  descris  pe  baza  a  doua-trei 
modcle  compartimcntale.  MedicamentuI  cste  adminis¬ 
trat  m  §i  excrctat  din  compart imentul  central.  Instaiarea 
$i  regresia  blocului  neuromuscular  sunt  determinate 
de  concentratia  din  biofaz2.  AceasiS  concentratie  este 
in  echilibru  cu  cea  din  plasma.  Exists  o  faza  de  distribute 
rapida  (t,^a )  urmata  de  o  faza  de  clmrinarctcntatt^ft 
)  prin  biotrans  forma  re  §i  excretic.  Volumul  initial  de 
distribute  al  relaxantclor  este  limitat  la  80- 1 50  ml/kg 
datorita  hidrosolubilitapi  acestora.  Volumul  de 
distribute  in  stadiul  de  echilibru  este  mire  200-450  ml/ 
kg,  undevaintre  volumul  lichidului  extracelular  $i  apa 
Totala  din  organism.  Volumul  de  distribute  §i  clearancc- 
ul  relaxantclor  poate  fi  afectat  sever  dc  anumitc 
patologii.  Legarea  de  proteine  a  relaxantclor  variaza  intre 
30  $i  85%. 


INTERFERENTELE  PATOLOGIEI 
ASOCIATE  CU  EFECTELE 
RELAXANTELOR  MUSCULARE 

Multe  boli  interfereaza  cu  farmacodinamica 
farmacocinetica  relaxantelor  musculare,  rezultand  o 
allerare  a  scnsibilitaiii  §i  o  modiflcare  a  ttmpului  de 
actiune  a  acestora.  Mecanismele  prin  care  bolile 
interfereaza  cu  farmacodinamica  relaxantclor  musculare 
sum  variate.  Uncle  boli  interfereaza  cu  generarea  §i 
conduccrca  stimulilor  in  fibra  nervoas2  motorie.  Aceasta 
va  conduce  la  tnodiiic3ri  in  eliberarea  acetilcolinei  in 
jonetiunea  neuromusculara.  A  he  boli  interfereaza  in 
mod  direct  cu  sinteza  de  acetilcolina,  mobilizarea, 
eliberarea  sau  metabolismul  acesteia.  sau  cu  numarul 
receptorilor  postjoncponali  acetilcolinergici  disponibili 
(up-  sau  down -regulation).  Rezulta  o  modificare  a  marjei 
de  siguran{a  a  transtniterii  neuromusculare  §i  o  alterare 
a  efecrului  relaxamelor.  Astfel  de  interference  pot  ft 
descrisc  $i  cu  medicamentele  administrate  in  scop 


curativ  pentru  diferite  afeepuni,  despre  care  se  va  vorbi. 
Intcracpunile  farmacocinetice  cu  relaxantele  musculare 
pot  fi  mediate  de  interference  bolii  cu  volumul  de 
distribute  al  relaxantului.  legarea  sa  de  proteine, 
metabolismul  sau  excrepa  accstuia.  Modificfirile  dc 
hemodinamica  pot.  spre  exemplu,  sa  modiftce  distribute 
in  organism  a  relaxantului,  precum  §i  captarea  $i 
metabolizarea  sa  hepatica  sau  renala.  Un  alt  exemplu 
este  cre$terea  volumului  sanguin  care  conduce  la  o 
cre$tere  a  volumului  initial  de  distribute,  rezultand  o 
instalarc  lenta  a  relax arii  musculare  $i  posibil  un  grad 
mai  redus  dc  bloc  neuromuscular.  Administrarcaaltor 
medicamente  poate  mterfera  cu  comportamentul 
famiacocinetic  al  relaxantului  muscular,  spre  exemplu 
via  competitia  pentru  legarea  de  proteinele  plasmatice 
sau  pentru  diferitele  cai  metabolice. 

Efectul  afecfiunilor  renale  asupra 

relaxantclor  musculare 

Majoritatea  relaxantclor  neuromusculare  sunt 
compu§i  de  amoniu  cuatcmar  ionizati  hidrosolubili  $i, 
prin  unnare,  rata  lor  de  cTea ranee  "depinde~3e'Hftrarea 
glomerulara,  excret ia_tubu lara  §freabsorbtia  tubulara. 
(Tabelul  13.2).  Altele  sunt  metabolizate  §i/sau 
glicuronoconjugatc  in  ficat  $i  apoi  cxcretate  renal. 


Tabelul  13.2  Galea  decliminarcamiorelaxantclordc  uzeurent 


Eliminarc  Renala  % 

Biliara  % 

Metabolism 

Succinilcolina 

0% 

0% 

IOO%  hidrolizata 

de  pseudo- 
col  inestcraza 

Alcuronium 

80-90% 

)0% 

0% 

Atracurium 

6- 1 0% 

0% 

90%  drgiadarc 
HotTmann  + 

hidrotiza 

Cisalracurium 

fi- 1 0% 

0% 

90%  dcgradarc 
Hoffmann  + 
hidrolizii 

Doxacurium 

25-50% 

25-50%  hidioliza 

Fazadinium 

25-60% 

0% 

Galiamina 

95-98% 

0% 

0% 

Metocurina 

60-90% 

<  10% 

0% 

Mivacurium 

100%  hidrolizat 

Pancuronium 

60-90% 

20-30% 

35%  in  ficat 

Pipecuronium 

30-40% 

20-30% 

20%  in  ficat 

Rocuronium 

20-30% 

>  50% 

35%  in  ficat 

Tubocurina 

45-60% 

10-40% 

03T“ 

Vecuronium 

20-30% 

50-60% 

35%  in  ficat 
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Galiamina  cste  dependent  complet  de  ex  c  rep  a 
rcnala,  iar  pancuronium,  mbocurara  metocurina  in 
cea  mai  mare  pane.  Ntiinai  succinilcolina,  alracurium  $1 
mivacurium  ($i  Intr-o  anumita  masura  vecuronium  §i 
rocuronium)  sunt  mai  mult  sau  mai  putin  independent 
de  functia  renala. 

Cand  funejia  rcnala  sc  reduce,  conccnrrapa 

plasmatica  a  rclaxantelor  se  mentine  ere  scuta  pcnlru  o 
hinga  pci  ioada  de  tirnp  daca  nu  exista  $i  o  alta  cale  de 
elirninare.  Descre$te  de  asemcnea  $i  eliminarea  unor 
subs  tan  re  endogene  (uree,  creatinine),  care  se  pot  lega 
dc  loeusurile  spccificedc  legare  a  rclaxantelor.  Aceasta 
va  afecta  clearance-ul  plasmatic  al  rclaxantelor  in  scnsul 
diminuarii  distribufiei  transcompartimentale.  In 
d  is  functia  renala  exista  $i  o  serie  de  alp  factori  care 
joaca  un  rol  important;  alter  area  statusului  lichidian, 
dezechilibrul  metabolic,  modificarea  concentrapei 
cleciroliplor,  dezechilibrclc  acido-bazicc  adminislrarea 
simultana  dc  mcdicamenrc.  Pc  baza  tuturor  acestor 
motive  cste  de  a$teptat  un  raspuns  anormal  la 
adminislrarea  de  relaxant  muscular. 

Efectul  ^uccj-aij^^]iqei_cste  in  principiu  nealterat  la 
pacienp  ce  prezintii  o  afectiune  renala  izolaia.  Tolu$i,  la 
ace$ti  pacienp,  succinilcolina  poate  conduce  la  o 
eliberare  mai  pronuntatS  dc  potasiu  cu  consccinje 
pencuioase.  Daca  exista  alcaloza.  efectul  succinilcolinei 
este  pr  dung  it  la  pacienp!  renal  i,  iar  acidoza  scurteaza 
efectul. 

Dintre  miorelaxantele  nedepolarizante  eliminarea 
itallaminci  sufera  ccl  mai  mult,  deoarece  acest  relaxant 
nu  se  metaboiizcaza  ?i  cste  aproape  tn  intregime 
dependent  de  excretia  renala  (>95%).  Efectul 
tubucurarei,  excreta  t£  renal  in  proporpe  de  25-60%,  este 
prclungit  Tn  insuficienta  renala.  De  asemcnea, 
rocuronium  20-30%  §i  metocurina  60-90 %,  excretate 
renal,  au  un  cfcct  prclungit  la  un  clearance  scazut. 
Pancuronium  este  cxcretat  renal  Tn  proport  ic  de  60-90%, 
3e$i  25-45%  este  mai  Tntai  metabolizat  Tn  ficat.  In  insu- 
ticicnpt  renala,  clearancc-ul  plasmatic  este  scazut.  Toate 
acestc  rclaxantc  2u  durata  de  aepune  prelungita  in  insu¬ 
ficienta  renaD.  Clearancc-ul  plasmatic  al  vecuroniului 
§i  atracuriului  sunt  minim  afectate  de  insuficienta  renala. 
Atracunum  este  dependent  de  degradarea  Hoffmann 
( conditionals  de  temperature  pH)  $i  hidrolizal  ne- 
specific  in  plasma  de  carboxilestcraza.  Efcctclc sale  nu 
sunt  iniluenpite  de  insuficienta  renala.  Vecuronium  este 


in  majoritatc  excreta!  prin  bila,  cu  toate  acestea  poate 
prezenta  efecte  cumulative  la  pacienpi  cu  insuficienta 
renala.  Aceasta  conduce  la  cfcctc  prclungite,  Tn  special 
dup3  administrari  repetate  sau  in  perluzie  continue. 

Tn  uncle  studii,  insuficienta  renala  pare  sa  nu 
interfereze  cu  aepunea  rocuroniului.  Totu^i,  conform 
altor  studii.  durata  dc  aepune  a  rocuroniului  este 
prelungita,  dar,  spre  deosebire  de  alp  agenp,  limpul  de 
instalare  al  actiunii  este  neafectat.  Mivacunum  este 
metabolizat  de  colinesteraza  plasmatica  intr-o  ratfi  de 
70-90%  raportat  la  cca  a  succinilcolinei.  Se  a$teapt&  ca 
ambcle  sa  fie  independente  de  integritatea  functiei 
renale  Tolu$i,  a  fast  raportat  un  ca2  de  insuficienta 
renala  la  care  o  singura  doza  de  inivacurium  a 
determinat  un  efect  extrem  de  prelungil. 

Insuficienta  renala  implica  efectul  prelungil  al 
majoritapi  rclaxantelor  musculare,  dar  in  acela§i  timp  §i 
o  durata  dc  aepune  mai  lunga  a  anncolincsteraziccjor. 
Aceasta  face  ca  pcrspcctiva  rccurari zarii  diipa 
adminislrarea  anticolincstcrazicclor  sa  fie  aproape 
imposibifo. 

Efcctcle  afectiunilor  heputice  asupra 

relaxantelor  neuro musculare 

imrucat  relaxantele  musculare  sunt  compu$i 
hidrosolubili,  ficat ul  joaca  un  rol  minor  in  excretia  lor 
(Tabelul  13.2).  Totu$i.  ficatul  cstc  important  in 
metabolizarea  unora dintre  ele.  in  special  a  rclaxantelor 
stcroidalc.  Pentru  ca  metabolismul  medicamenteloresic 
afeciat  dc  cole  mai  multc  ori  doar  Tn  studii  avansate  ale 
cirozei.  aceasta  boala  nu  modi  flea  in  general  durata 
blocului  neuromuscular.  Totuji,  colcstaza  implicit  o 
captare  hepatica  redusa,  care  reduce  clearance-til 
plasmatic  §i  determina  o  prelungire  a  cfcctului. 
Eliminarea  hepatica  a  relax antel or  depjnde  de  fiuxul 
sanguin  liepaficT  capacitatea  dc  extragere  hepatica  a 
relaxantului  §i  de  legarea  acestuia  de  proteine. 
Moditicarea  acestor  factori  va  produce  difercnfc  dc 
farmacocinclica  si  dcci  alterarea  farmncodinamicii. 

La  pacientf  cu  afeepuni  hcpatice,  concentrapa  de 
colinesteraza  plasmatica.  de  care  depindc  metabolizarea 
succinilcolinei  $i  mivacuriului,  este  free vent  redusa. 
Aceasta  conduce  la  o  sporire  a  efecteior  acestor 
rclaxantc 

Ficatul  nu  este  implicat  Tn  eliminarea  atracuriului  $i 
gallaniinei  §i  are  o  minima  important  in  eliminarea 
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metocurinei.  Numai  un  procenl  de  aproximativ  1 0%  din 
alcuroriium,  pancuronium  §i  tubocurarina  suntexcretate 
prin  bila.  Aceasta  fraepe  poatc  fi  crescuta  in  insuficicnpi 
rcnala.  Ficatul  este.  totuji,  important  in  metabolismul 
pancuroniului  (25-4(3%)  §i  vecuroniului  (20-35%),  care 
sunt  excrctate renal  dupa  metaboli/are  hcpatica.  Bolile 
hepatice  interfereaza  cu  aceasta  metabolizare  §i  prin 
aceasta  altereazS  profilul  farmacocinetic  al  medica- 
mencelor  implicate. 

Pacientii  cu  patologie  hcpatica  cronica  sunt 
rezistenti  la  unele  relaxante  musculare,  care  vor  avea  o 
instalare  prdungitS  a  actiunii.  La  pacientii  cirotici, 
aceasta  se  explica  prin  cre$terea  volumului  de 
distribute.  care  conduce  la  o  concentrate  plasmatics 
mai  redusa  la  administrarea  unei  aceleia$i  doze.  Accst 
fenomen  se  poatc  observa  la  pancuronium,  tubo¬ 
curarina  $i  atracurium^dar  mi  >;i  la  gal  lamina.  Cre$terea 
volumului  de  distributie  determina  $i  o  create  re  a 
timpului  dc  tnjum&t&pre  terminal  $i  in  consecinta 
prelungirea  duratei  de  acpunc.  Pacienpi  cu  ciroza  nu 
prczintarezistcnpl  la  vecuronium,  dardurata  dc  acfiune 
a  aceslui  relaxant  estc  prclungitS.  Dc  asemenea,  sunt 
prehmgite  distribupa  $i  timpul  de  injuinatapre  pentru 
pancuronium.  Mivacurium  are  o  durala  de  actiune 
prelungita,  corelata"cu  sc5derca  activitStii  colinesterazei 
plasmatice. 

CIcarancc-ul  plasmatic  al  rocuroniului  se  realizeaza 
majoritar  prin  captarc  hcpatica  excretie  biliara.  La 
pacientii  cu  disfunepi  hepatice,  durala  sa  de  aepune 
csle  prelungita,  iar  instalarea  efectului  §i  rata  rccuperarti 
sunt  Tncetinite.  in  ciroza,  dupa  administrare  de 
atracurium  se  realizeaza  o  acumularc  dc  laudanosina. 

F.fectele  dezechilibrelor  acido-bazice 

asupra  relaxantelor  musculare 


$i  antagonizate  de  alcaloza  respiratorie.  Mai  tiirziu  s-a 
demonstrat  c3  nu  exista  nici  o  diferenta  intre  originea 
metabolica  sau  respiratorie  a  variapei  pi  l-ului;  scaderca 
pH -u I u i  pote n tcaza  rcla x antele  monocuaternare 
( tuboc urari na _§ i  vecuronium),  dar  antagonizeaza 
relaxantele  bicuaternarc  (mctocurina  ^pancuronium}. 
Din  acest  punct  de  vedere,  rocuronium  aeponeaza 
asemanator  cu  vecuronium,  iar  pipecuronium  cu 
pancuronium. 

Alcaloza  respiratorie  $i  metabolica  scad  efectul  de 
antagonizare  a  blocului  indus  de  anticolinestera/ice. 

Efectul  traumei  prin  arsura  asupra 

miorelaxantelor 

Pacientii  cu  arsuri  extinse  sunt  my  ltmaiiaeasibili la 
succinilcol  ina,  eliberarea  de  potasiu  putand  cre$tc  pan! 
la  un  nivel,  ce  induce  stopul  cardiac.  Aceasta  apare 
dupa  primele  catcva  zile  pana  la  luni  dupa  arsnra.  Cirndul 
eliberarii  potasiului  este  direct  proportional  cu 
extinderea  arsurii.  Se  considera  ca  acest  fenomen  este 
produs  de  cre^terca  numSrului  dc  reccptori 
acetilcolinergici  §i  diseminarea  lor  pc  intreaga  suprafata 
a  membranei  musculare  (extrajoncponal).  La  pacienpi 
cu  arsuri  peste  30%  suprafata  corporate  a  fost 
demonstrate!  o  re/.istenta  la  relaxantele  musculare 
ncdepolarizantc.  Aceasta  apare  la  aproximativ  o 
saptlman3  dupa  accident  $i  dureaza  peste  un  an.  In 
momentul  in  care  apare  acest  tip  particular  de  bloc, 
conccntrapa  plasmatica  a  rclaxantului  este  crcscuta, 
indicand  o  diminuare  a  sensibilitafii.  Originea  acestui 
efect  o  constituie  multiplicarea  $i  impra$tierea 
receptorilor  acetilcolinergici  pe  supra fapi  membranei 
musculare.  Astfel  de  efecte  au  fost  descrise  la 


Dczechilibrele  acido-bazice  interfereaza  cu 
relaxantele  musculare  prin  mecanisme  variate  cum  ar  fi: 
alterarea  legeirii  de  proteine,  modificarea  in  distribute 
electroliplor  in  eliberarea  de  acetilcolina,  etc.  Efectele 
succinilcolinei  sunt  antagonizate  deacidoza  respiratorie 
sau  metabolica,  in  limp  ce  alcaloza  respiratorie  sau 
metabolica ii  potcntcazS  efectele.  in  studii  mai  vechi,  a 
fost  demonstrat  ca  efectele  gallaminei  sunt  reduse  de 
acidoza  respiratorie  §i  sunt  augmentaie  de  alcaloza 
respiratorie.  Dimpotriva.  tubocurarina,  pancuronium 
vecuronium  sunt  augumentate  de  acidoza  respiratorie 


Efectul  bolilor  neurologice  $i 
neuroiuusculare  asupra  relaxantelor 
musculare 

Bolile  neurologice  $i  neuromusculare  prezinta  un 
marc  numar  de  implicapi  asupra  ancstcziei.  La  multi 
dintre  ace$ti  pacienti  sunt  prezente  disfunepi  ale 
sistemului  nerv-os  autonom,  iar  miocardul  este  $i  el 
interesat. 

Exists,  in  general,  o  mai  mare  sensibilitate  la 
relaxantele  musculare  cu  un  efect  prclungit,  comparutiv 


244  A  nestezie  din  ica 


cu  pacienjii  normal i.  Dupa  admin  istrSri  de  durata. 
concentrapa  relaxantului  muscular  atinge  nivelc 
importante  in  creier,  interferand  cu  rcceptorii 
acetilcolinergici  dc  la  accst  nivel  Aceastfl  posibilitatc 
estc  dc  luat  in  considerare  in  special  la  pacien{ii  ce 
prezintS  altcrari  ale  barierei  hemato-encefalice  (alat 
datorata  diferitelor  boli,  cat  $i  administr5rii  de  manitol 
sau  alte  lichide  hiperosmolare).  Este  cunoscut  ca 
relaxantele  musculare  nedepolarizante  au  un  efect 
excitator  asupra  sistemului  nervos  central. 

In  multc  boli  ncurologice  §i  neuromusculare 
(hcmiplcgie,  paraplegic,  encefalite,  lcziuni  intracraniene 
difuze,  ruptura  de  anevrism  cerebral,  neuropatie 
periferica  $i  denervari  periferice),  administrarca  de 
I  este  tnsopta  dc  clibcrari  rnasjve  dc 

c  potasiu  cu  hiperpotasemie.  Eliberarea  dc  potasiu  se 
datoreaza  mai  mult  cxtcnsiei  joncpunii  musculare  ($i 
rcceptorilor  acetilcolinergici)  m  afara  placii  motorii 
terminals  $i  se  nume$te  ^ehemosensibilitatea 
extrajonctional2’\ 

4j  Eeziunilc  neuronului  motor.  Leziunilc  dc  neuron 


•i 


motor  central  se  asociaza  cu  rezistenta  la  relaxantele 
a  .  musculare  nedepolarizante  pe  partea  suferinda  $i  cu 
'  'v  F  Fipcrnotasemie  consecutiva  a 
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succiiiilcolina.  Modificarile  apar  deja  la  doua  zile  de  la 
deButul  hemiplegiei.  Explicatia  o  constituic  probabil 
mmugurirea  axonilor  restanp  cu  discminarca  numaml 
crescut  dc  rcccptori  acetilcolinergici.  Lcziuni le 
intraccrcbrale  difuze,  ruptura  de  anevrism  cerebral  $i 
traumatismele  cranicne  inchise  se  caracterizeaza  dc 
asemenea  prin  eliberari  crescute  de  potasiu  la 
administrarca  de  succinilcolina  §i  rezistcn{a  la 
relaxantele  nedepolarizante.  Accasta  poate  conduce  la 
deccsc  ncagtcptatc.  in  leziunilc  dc  neuron  motor 
A j/tyf  perircric  sc  observa  lotus  i  o  cresterc  a  raspunsuluTla 

nedepolarizante  pe  partea  afectata.  Exista  o  sensibilitate 
accentuata  la  succinilcolina  care  in  aceste  situapi 
conduce  la  hiperpotasemie.  Efectele  care  apar  in  leziunile 
joase  de  neuron  motor  se  datoreazi  “inmuguririi” 
receptorilor  acetilcolinergici.  Accst  fenomen  a  fost 
raportaf  chiar  $i  dupa  paraplegia  trecatoare.  Pot  sa  apara 
contracturi  musculare  la  nivelul  mu$ehilor  deiiervap. 
spontan  sau  succesiv  adm'inistrarii  dc  succinilcolina. 
In  scleroza  laterala  amiotrofica,  succinilcolina  poate 
induce  o  contractura  museulara  asemanatoare 
miotoniei.  in  prima  sau  a  doua  saptamana  ce  urmeaza 


denervSrii  musculare  (leziunc  a  nervilor  pcriferici)  se 
dezvolta  o  chcmosensibilitate  exirajonctionala  cu 
scadcrea  nctivitafi i  colinestcrazci  plasmatice.  Prin 
urmare,  aparc  un  raspuns  acccirtuat  la  succinilcolina, 
asociat  chiar  cu  contracturi  musculare  miotonice.  In 
denervare  exista  un  raspuns  normal  la  relaxantele 
nedepolarizante.  Reinervarea  restaureaza  atat  numarul 
de  receptori  acetilcolinergici,  cat  $i  funepa  lor,  asttel 
sensibilitatea  la  succinilcolina  sc  normalizeaza.  In 
scleroza  multipla,  administrarca  de  succinilcolina  poate 
genera  contractura  $i  rabdoniioliza. 

-JJ  Miotonia.  Adininistrarea  succinilcolinei  in  oricare 
diihire  cele  trei  grupe  de  afeepuni  miotonice  (distrofica. 
congenitala§i  paramiotonia)  induce crizc  miotonice  cu 
hiperpotasemie  si  imposihilitatea  inhibapei  uah-cale. 
Poate  apare  de  asemenea  $i  rabdoniioliza.  Efectele 
relaxantelor  nedepolarizante  sunt  normale  la  unii 
pacienti  $i  augnientate  la  altii.  Administrarca  dc 
neostigmina,  precuin  si  utilizarea  de  stimulator  de  nerv, 
poate  conduce  de  asemenea  la  o  contractura  museulara 
susfinuta. 

sO/Distrofia  museulara.  In  distrofia  museulara 
Duchcnne  administrarca  succinilcolinei  poate  conduce 
ja  rabdomioliza.  Poate  apSrea  acidozasi  hiperpotasemie 
(poate  detennina  chiar  moartea  pacicncuhii).  Pacienpi 
paralizeazS  u$or  la  rclaxantc  nedepolarizante,  dc  aceea 
este  necesara  titrarca  accstora  prin  monitorizarea 
transmisici  neuromusculare.  Succinilcolina  a  indus 
hiperpotasemie  la  copii  $i  adolescenti  aparent  sanato^i, 
la  care  s-a  depistat  ulterior  o  miopatie.  Mortalitatea  a 
fost  de  50%  in  aceste  cazuri.  Administrarca 
succinilcolinei  la  bolnavii  cu  miopatie  mitocondriala 
ate  induce  hipertermia  maligna 
Polineuropatin  periferica.  Pacienpi  cu  polincuro- 
patie  periferica  dc  orice  etiologie  (diabet,  alcoolism, 
insuilcienta  vascularS.  deficienie  vitamin  ice,  tumori. 
intoxicapi  cu  metale  grcle)  sunt  extrem  dc  sensibili  la 
relaxantele  nedepolarizante  $i rezistenfi  la  succinilcolina. 
TiTsindromul  Guillain-BarrS  succinTlcolma  poate  induce 
hiperporasointer 

5  •  Sindroaniele  miastenice.  In  miastenia  gravis,  un 
proces  autoimun  determina  reduccrca  funepei 
rcceptorilor  acetilcolinergici  din  jonctiunea  neuro- 
musculara.  Conpnulul  cuantal  de  acetilcolina  este 
nemodificat.  Pacienpi  poseda  o  scnsibilitate  crescuta 
la  relaxantele  nedepolarizante.  Sensibilitatea  crescuta 
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este  intr-o  stransa  relate  cu  tilrul  individual  al 
anticorpilomntireceptori  aeetilcolinergici.  Seobserva 
iji  o  rezistenja  la  succinilcolina.  Dupa  administrare  repc- 
tata  de  succinilcolina  aparc  o  prelungirc  progresiva  a 
blocului,  care  poate  trecc  u^or  in  bloc  de  faza  II.  Totu$i, 
cand  pacientilor  li  se  administreaza  rratament 
anticolinesicrazic,  apare  o  dcscre§terc  a  colincsterazei 
plasmatice.  Ca  urmare,  este  de  a$teptat  o  sensibilitate 
crescuta  la  succinilcolina. 

Pacienpi  miastenici  sunt  mai  sensibili  la  nedepo- 
larizante  decat  pacicntii  normali.  Pacienpi  sunt  de 
asemeneamai  sensibili  la mivacurium. de$i acest  relaxant 
depinde  dc  activitatea colincsterazei  plasmatice.  Cand 
la  pacienlii  miastenici  sc  administreaza  inhibitori  de 
acetilcolincstcraza  pentru  a  reversa  blocul  nedepo- 
larizant,  poate  sa  apara  uu  bloc  depolarizant.  Pi  in 
urmare.  antagonizarca  blocului  trebuie  s5  fie  efectuata 
foarte  prudent  $i  numai  cu  indicapi  absolute.  La 
pacienlii  miastenici.  un  mare  numardc  medicamente, 
printre  care  §i  antibioticcle,  pot  produce  paralizie. 
Accasta  cstc  o  expresie  a  reducerii  marjei  de  securitate 
in  transmiterea  neuromusculara  la  ace$ti  paciemi. 

In  sindromul  miastenic  (sindroniul  Lambert-Eaton) 
numarul  rcceptorilor  nu  este  alectat,  dar  cantitatea  dc 
acetilcolina  eliberatadiminua.  Fste  rezultatul  producerii 
de  autoanticorpi  Impotriva  canalclor  dc  calciu 
neuronalc  voltaj-dependente.  Pe  langa  accasta,  mai 
exista  uncle  modificari  in  morfologia  511  functia 
rcceptorilor  aeetilcolinergici.  Pacicntii  prezinta  un 
raspuns  exagerat  atat  la  succinilcolina,  cat  $i  la 
relaxantele  nedepolarizante. 

Efeclele  reducerii  uctivita|ii 

colinesterazei  plasmatice  asupra 

relaxantelor  musculare. 

Colinesteraza  plasmatica  este  implicate  in  metabo- 
lismul  a  numeroase  rclaxantc  §i  de  aceea  o  modificare  a 
activitapi  sale  sc  repercuteazS  asupra  efectelor 
relaxantelor  musculare.  Colinestcraza  plasmatica  nucstc 
scazuta  numai  la  pacienlii  cu  atipii  colincstcrazicc 
credit  arc,  ci  ksi  in  bolile  hcpatice.  in  sarcina,  in  timpul 
bypass-uiui  cardiopulimman  uulizarii  medicameiilelor 
citotoxice  §1  anticolinestcrazicclor.  S-a  demonstrat  ca 
bypass-ul  cardtopuTmonar  scade  activitatea 
colinesterazci  plasmatice  cu  60%,  independent  de 
condipile  dc  normo  sau  hipotermie.  Dupa  aproximativ 


6  sSptftmdni  activitatea  pscudocolincsterazei  se 
normal izcaza.  Mai  mult  chiar,  activitatea  colinesterazci 
plasmatice  de  la  na$tere  pana  la  aproximativ  6  luni  este 
50%  din  cea  a  adultului. 

Activitatea  colinesterazci  plasmatice  este  mai  mare 
la  copii  decat  la  adulp  si  descreste  cu  varsta.  Durata  de 
aepune  a  succinilcolinei  cstc  invers  proporponala  cu 
activitatea  colinesterazica  a  pacientului,  chiar  §i  la 
pacicntii  cu  genotip  enzimatic  normal.  Intr-un  studiu 
recent  a  fost  demonstrat  ca  aceasta  afirmape  este 
adevarata  $i  pentru  poten|a  sa  (gradul  blocului). 
Difereniele  interindividuale  in  activitatea  colinesterazei 
reprezinta  un  factor  major  implicat  in  variabilitatea 
raspunsului  la  succinilcolina.  intrucat  activitatea 
colincsterazei  plasmatice  este,  a$a  cum  am  menponat 
inainte,  scazuta  intr-o  varieLate  mare  de  situalii, 
variabilitatea  efectelor  este  greu  prediciibill  Datorit5 
hidrolizci  rapide  sub  aepunea  colinesterazei  plasmatice, 
numai  o  mica  pane  din  succinilcolina  injcctata  atinge 
jonepunea  neuromusculara.  O  cantitate  atat  de  mica 
cstc  totuji  cticienta,  pentru  ca  numai  25-30%  dintre 
receptorii  aeetilcolinergici  au  nevoie  sa  fie  ocupap. 

Reducerea  activitSpi  colinesterazice,  cu  cre^terea 
sensibilitatii  la  succinilcolina  §i  prelungirea  efectelor 
acesteia,  a  fost  demonstrate  la  pacienp  cu  sindrom 
Churg- Strauss  (vasculita  alergicii  cu  granulomatoza)  . 
tratap  cu  agenp  imunjj^upresiyi-  De  asemenea, 
inedicamenlele  care  sunt  scindate  de  colinesteraza 
plasmatica  (procaina,  procainamida,  ecoliopat) 
interfereaza  cu  succinilcolina. 

Mivacurium  cstc  metabolizat  de  colinesteraza 
plasmatica  intr-lTproporpe  de  70-90%  raportat  la 
succinilcolina.  Metabolitiisunt  mactivi.  Exista  o  relatie 
de  inversa  proporponalitate  nitre  activitatea 
colinesterazei  plasmatice  durata  de  aepune  a 
mivacuriului,  prin  urmare  efectul  este  prelungit  la 
pacienp  cu  pseudocolinesteraza  atipica  sau  scazuta. 
De  asemenea,  la  varstnici  mivacurium  are  o  durata  de 
actiune  mai  lunga.  Este  cunoscut  cS  la  ace?tia 
activitatea  colincsterazei  plasmatice  este  redusa  - 
ramane  de  demonstrat  daca  aceasta  este  cauza 
fenomenului  mai  sus  menponat.  S-a  speculated  blocul 
prelungit  la  mivacurium  poate  fi  reversat  de 
neostigmina. 

Atracurium  sc  mctabolizcazd  spontan  in  propor|ie 
de  40-50%  prin  degradare  Hoffmann  (dependents  de 
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temperature  $i  pH)  $i  hidroliza  esterica.  La  pacienpi  cu 
aciiviiatea  colinesterazei  plasmaticc  redusa  nu  s-a 
descris  un  efect  prelungit  al  atracuriului,  dcoarece 
metabolismul  acestuia  implicfl  carboxilestcraza  nu 
colincsteraza  plasmatics. 


Efectul  tempera turii  asupra  relaxantelor 

muscularc 


Hi  pot  ermia  reduce  for(a  de  contracpe  muscularS 
chiar  in  1  ip^a  unui  relaxant  muscular.  Pe  parcursul 
anestezici,  hipotennia  poate  aparea  spontan  sau  poate 
ft  indusa  de  bypass-ul  cardiopulmonar.  in  conditiile 
bypass-ului  cardiopulmonar  s-a  demonstrat  c3  racirea 


determina  o  crcstcrc  a  notentei  ?i  prelungirea  duratei 
dc  actiune  pentru  pancuronium  $i  vecuronium,  prin 
Heel  asuprnOTTCTtmTtLiic u ro in usculare  jTnujrjn 
inotlTficareaTarmacocmeticii.  Efectul  hipotermiei  cste 
reversibil  la  rcincalzire.  Date  similare  in  bypass-ul 


S 

Comportamcntul  farmacocinetic  al  relaxantclor 
I  muscularc  cste  diferit  pe  diferite  grupe  dc  varsta.  La 
:  nou-nascuti  §i  sugari,  exista  freevent  o  reducere  a 
\  clearance-ului  plasmatic,  cu  prelungirea  timpului  de 
I  inj  uma  tat  ire  de  eliminare  al  agenfilor  rclaxanti 
|  neuromusculari.  Aceasta  poate  conduce  la  o  paralizic 
j  preiungita.  Volumul  initial  dc  distribut ic  estc  mai  mare 
[la  copii  dec  at  la  nou-nascuji  $i  sugari,  ccca  ce  conduce 
!  ir6  rc7ustcntaTa~relaxante.  Fenomenul  a  fost  demonsU'at 
^pentru  d-tubocurarina  si  atracurium. 

Utilizarca  la  pacientii  in  varsta 

La  pacien|ii  in  varsta  comportamentul 
farmacocinctic  al  relaxantclor  muscularc  este  modificat 
comparativcu  adultii  tineri  din  mai  multc  motive,  prinffe 
care  reducerea  functiei  hepatice  §i  renale,  modificarca 
compozipei  corpului  $i  diminuarea  functiei  cardio¬ 
vasculare.  In  general,  la  pacienpi  in  varsta  se  constata 


cardiopulmonar  au  fost  gasite  pentru  d-tubocurarina 
§i  alcuronium.  cfectul  atracuriului  esle  potemat  de 
"Hipotermie.  Racirea  nu  afectcaza  raspunsul  la  “suila  de 
patru  stimuli”. 


o  reducere  a  apei  total c,  a  masci  muscularc  a  legarii 
dc  proteinc,  ccca  ce  afecteaza  volumul  de  distribute 
§i/sau  clcarance-ul  plasmatic  al  majoritatii  relaxantclor. 
Din  punct  de  vedere  famiacodinamic,  aceasta  inseamna 


UTJLIZAREA  RELAXANTELOR 
MUSCULARE  LA  COPII  $1 
VARSTNICI 

Multc  functii  fiziologice  se  altereaza  cu  varsta,  intre 
care  cea  hepatica  renalS.  Comportamcntul 
farmacocinctic  al  relaxantclor  muscularc  sc  poatc 
modifica  cu  varsta.  Accasta  poate  determina  in  ultima 
instanta  altcrarea  formacodinamicii. 


c  re^terea  sens  ibilitat  i  i  Ja  blocantclc  ncuromuscularc  $i 
prelungirea  cfectclor  lor.  Dc  asemenea,  numdrul 
unitatilormotorii  pc  mu^chi  cste  redus  §i  apare  un  grad 
de  atrofie  musculara.  Aceasta  reduce  numarul  $i 
densitatea  receptorilor  acctilcolinergici  musculari. 

Reducerea  dcbitului  cardiac  $i  cre§terea  timpului 
de  circulate  conduce  ia  crc$tereu  intervalului  pSna  la 
instalarea  cfectclor  medicajiei,  inclusiv  pentru 
relaxantele  muscularc.  Rcduccrca  epurarii  plasmaticc  a 
relaxantclor  prin  reducerea  functiei  hepatice  $i  renale 
poate  conduce  la  prelungirea  duratei  de  actiune. 


Ulilizarea  la  copii  §i  nou-nascu|i 

Imcdiatdupa  na§terc,  transinitcrca  ncuromusculara 
nu  cste  inca  matura.  Acetilcoiina.  eliberata  din 
membrana  presiuaptica  cste  in  cantitate  mai  mica  decal 
la  adult.  Fenomenul  poate  fi  evidential  prin  epuizarea 
sponianS  a  raspunsului  dupa  stimularea  tetanica  sau 
de  tip  suita  de  4  stimuli.  Receptorii  postjoncrionali 
■  acctilcolinergici  au  o  structure  diferita,  la  nou-nascut 
existand  mai  multi  receptori  local  izati  pe  membrana 
extrajonctionala.  Aceste  deosebiri  morfologice 
V  influenteazS  aepunea  agenplor  blocanp  neuro¬ 
muscular!  . 


Deshidratarea  $i  modificarile  in  compozipa  corpului 
determina  o  aparenta  crcstcrc  a  scnsibilitajii  la 
relaxantc.  Totu$i.  concentre  pa  plasmatics  la  care 
pancuronium,  vecuronium,  metocurina,  d-tubocurarina, 
doxacurium  ?i  atracurium  determina  acelasi  grad  de  bloc 
nu  este  diferita. fata  de  pacientii  tineri.  Aceasta  indica 
faptul  c3  marirca  sensibilitapi  este  numai  virtuala  ?i  nu 
exista  diferenia  in  afinitatea  receptorilor  pentru 
relaxante.  Indica  numai  faptul  ca  concentrapa  plasmatica 
a  relaxantului,  dupa  administrarea  unei  anumite  doze, 
este  mai  mare  la  pacientii  in  varsta  decat  la  cei  tineri, 
fenomen  explicat  prin  reducerea  volumului  central  de 
distribute  la  varstnici. 
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UTILIZAREA  RELAXANTELOR 
MUSCULARE  PE  PARCURSUL 
SARCINU 

Sarcina  implica,  printrc  altclc,  o  crc$tere  a  apei  totale 
$i  o  reduccrc  a  conccnrra{ici  prolcinclor  $i  activitap’i 
colinesterazei  plasmatice.  Funcjiile  hepatica  §i  renala 
sunt  de  asemenealiiocirficaLe .  Accstc  modificari  se 
repercuteaza  asupra  farmacocineticii  §i  farnvacodina- 
micii  relaxantelor  nedepolarizante.  In  report  cu  feraeia 
negravida,  la  femcia  gravida  clearancc-ul  plasmatic  a! 
pancuroniului  este  mai  marc,  iartimpul  de  injumatafirc 
al  eliminarii  este  redus.  Relaxantele  musculare 
traverseaza  bariera  fcto-placcntara.  Transferul 
transplacentar  poate  fi  exprimat  ca  o  fractie  intre 
conccntratia  matema  §i  concentrapa  in  vena  ombilicala. 
Succinilcolina  prezinta  un  raport  fat:mama  de  0,3;  rata 
dc  transfer  pentni  nedepolarizante  este  mai  mica 
(Tabelul  13.3).  Deoarcce  nou-nascupi  sunt  mult  mai 
rezistenji  la  relaxante  muscul are  decat  adultii,  relaxantul 
muscular  nu  are  efecte  deiectabile  la  lal  atunci  cand 
este  administrat  in  doza  normals  la  mama. 


Tabelul  13.3  Transferul  iransplacemaral  relaxantelor 
musculare 


Relaxant 

UV/MV 

Alcuronium 

0,26 

Alracurium 

0,12 

Metocurina 

0.21 

Pancuronium 

0.21 

Rocuroniurn 

0.16 

Vecuronium 

0.1  J 

UV  =  concentrapa  in  vena  ombilicalS; 

MV  -  conccntratia  in  sangcle  venos  rratern 


ADMINISTRAREA  CRONICA  A 
RELAXANTELOR  MUSCULARE. 
EFECTUL  RELAXANTELOR 
MUSCULARE  LA  PACIENTII 
TRATATI INTENSIV 

A  fost  demonstrat  pe  $obolani  c5  administrarea 
cronicS  a  relaxantelor  neuromusculare  produce 
fenomenul  dc  up^regujation,  adica  cre$terea  numarului 
receptorilor  pentru  acetilcolina  §i,  in  consecinta,  o 


descre$tere  a  sensibilitalii  receptorilor  pentru 
relaxantele  antagonist©  competitive.  Teoretic,  eliberarea 
dc  potasiu  ar  trebui  sa  creasca  daca  ulterior  s-ar 
administra  succinilcolina.  Sludii  efectuatc  pe  alte 
animalc  de  experienta  au  sugerat  ca  denervarea 
farmacologica  prelungita  (blocul  neuromuscular)  poate 
conduce  la  alter3ri  morfologice  ale  plticii  neuromus¬ 
culare.  Acmalmente,  relaxantele  musculare  sunt  utilizate 
pc  perioade  dc  pr.na  la  catcva  saptamani  la  pacienpi 
din  unitatile  dc  tcrapie  intensiva.  Recent  areflexia, 
atrofia  $i  disfunctia  senzonala  la  pacienpi  cu  insuflcienfa 
organic  a  mulliplaaufost  atribuite  admin  istrSrii  de  lunga 
durata  a  relaxantelor  musculare..  Oboseala  musculara 
poate  imarzia  sevrajul  de  ventilator,  cauzand  o 
polineuropatie  la  peste  50%  d intre  pacicnti.  Totu§i, 
semne  de  polineuropatie  s-au  observat  §i  la  alti  pacicnti 
critici  carora  nu  li  s-au  administrat  relaxante  musculare 
(neuropatia  bolilor  critice).  In  aceste  cazuri,  pe  langa 
deficitul  motor  se  instaleazS  §i  un  deficit  senzorial,  dar 
EM G  nu  a  demonstrat  o  alterare  a  transmiterii 
neuromusculare.  Prin  urmare,  aceasta  entitate  prezinta 
mai  multe  dintre  caracreristicilc  miopatiei  decat  dintre 
cole  ale  neuropatici. 

Neuropatia  indusa  dc  relaxante  la  pacientii  din 
unitatile  de  terapie  intensiva  este  o  entitate  diferita.  In 
mod  obi$nuit.  este  simetrica  $i  nu  implica  sistemul 
senzorial.  Inrcgistrarea  F.MG  sc  ascamana  freevent  cu 
EMCi-ul  din  sindromul  Guillain-Barre  sau  mionecroza, 
dar  se  asearrmna  §i  cu  inregistrarea  EMG  din  blocul 
neuromuscular  rezidual.  Majoritatea  pacientilor  care  au 
dezvoltat  paralizii  prelungite  au  fost  de  sex  feminin,  au 
prezentat  acidoza  metabolicii,  insuficicnt<i  renala  $i 
disfunctii  licpatice.  Alaturi  dc  relaxante,  o  serie  de  alte 
mcdicamentc  uzualc  administrate  acestor  tipuri  dc 
pacicnti  pot  conduce  la  anormalitati  musculare  $i 
neuromusculare:  aminoglicozidele,  polipeptidele, 
lincosamidcle,  precum  §i  administrarea  dc  lungit  duratS 
a  corticosteroizilor.  Oboseala  musculara  se  rezolva  lent, 
in  cateva  sSpISmani  pan3  la  cSteva  luni  de  la  oprirea 
administrarii  relaxantului.  Confirmarea  cfectelor 
neuropatice  §i  miopatice  a  miorelaxantelor  necesita 
efectuarca  uriorstudii  suplimentare. 

Exista  posibilitatea  ca,  dupa  o  administrare 
indelungata,  miorelaxantcle  sa  atinga  o  conccntralie 
considerabila  in  crcicr  $i  sa  interfereze  cu  rcccptorii 
acetilcolinergici  cerebrali.  Aceasta  posibilitate  trebuie 
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luata  in  considcrarc  in  special  la  pacientii  cu  alterarea 
baricrei  hemato-encefalice  (generata  de  boala  in  sine 
sau  de  administrare  de  manitol  sau  aite  fluide 
hiperosmolare).  Hste  bine  cunoscut  ca  nedepolarizan- 
lele  au  un  efect  excitator  asupra  sisiemului  nervos 
central,  cu  miotonie.  convulsii  ?i  modificari  autonornice. 
Prezcn|a  rclaxantclor  in  lichidul  cefalo-rahidian  dupa 
admirnstrarea  de  doze  niim  a  Tost  demonstrate. 


EFECTELE  SECL'ISDARE  ALE 

RELAXANTELOR 

NEUROMUSCULARE 

Hfectelc  sccundarc  ale  relaxantelor  ncuromusculare 
apar  nu  nurnai  la  administrarea  pe  organisme 
alectate  de  diferite  boli,  ci  §i  la  pacienti  sanatofi.  Se 
cunoafte,  de  exemplu,  ca  relaxantele  depolarizante  pot 
determina  aritmii  cardiacc,  hipcrpotascmie,  mialgii, 
mioglobinuric,  cre§terea  presiunii  intraoculare,  creftcrea 
presiunii  mtracraniene,  contrac(ii  susfim-ite  ale 
mnsculaturii  scheletice.  Uncle  relaxante  nedepolaxizante 
prezinta  eliberare  de  histamina  $i  efecte  cardio¬ 
vasculare. 

Efeclul  asupra  presiunii  intraoculare  §i 
intracraniene 

Crcgterca  presiunii  intraoculare  $i  intracraniene 
poate  cauza  leziuni  severe  $i  din  acest  motiv  trebuie 
evitata.  O  astfel  de  creftere  poate  tl  mediate  prin 
cre$terea  fluxului  sanguin  sau  direct,  prin  efecte 
farmacoiogice. 

Atat  administrarea  de  succinilcolinS,  cat  $i  manopera 
de  intubatic  endotraheala  sunt  cunoscute  ca  factori  ce 
determina  cre$terea  presiunii  intraoculare  §i  intracra¬ 
niene.  Intr-un  studiu  recent  efectuat  la  copii  s-a  deirions- 
trat  ca  administrarea  unei  doze  de  succinilcolina  de  1 
mg/kg  determina  creijterca  presiunii  intraoculare  cu 
84%.  iarintubapa  endotraheala  mai  adauga  5%  la  accasta 
valoare.  Crefterea  presiunii  se  menpne  o  perioada 
semnificativa  de  timp  §i  nu  poate  ft  prevenita  prin 
prcadministrarca de  lidocainS  2  mg/kg i.v.  Prinurmare, 
succiuilcolina  este  relativ  contraindicataja  pacUenji 
cu  triumatlsme  oculare  deschise  sau  cu  presiuns 
intraoculara  crcscutl  (glaucom).  Hfectul  de  crcftcrc  a 
presiunii  intraoculare  este  cauzat  In  special  deactiunea 


cicloplegica  a  succinilcolinei  $i  nu  de  fasciculatiile 
niusculaturii  extrinseci  a  globului  ocular.  Miorelaxantele 
nedepolarizante  nu  maresc  presiunea  intraoculara. 
Cre$terea  presiunii  intracraniene  trebuie  prevenita  la 
pacientii  cc  prezinti  deja  un  nivel  crcscut  ul  acesteia 
(traumatisme  craniene,  nimori  cerebrate). 

Dupa  administrarea  dc  succinilcolina  create  $i 
presiunea  intragastrica,  care  poate  amplified  riscul 
regurgitarii  $i  aspirarii  pulmonare  a  continutului  gastric. 
Succinilcolina  cre$te  presiunea  intragastrica  prin 
intcrmcdiul  fasciculapilor  musculaturii  schclcticc.  La 
pacienpi  cu  sfinctcr  csofagian  integru,  crefterea 
presiunii  intragastrice  nu  depa^efte  ‘’bariera  de 
presiune”.  Cre$terea  presiunii  intragastrice  poate  fi, 
totu$i,  un  dezavantaj  la  pacientii  cu  sfincter  csofagian 
inferior  insuficient. 

Tubocurarina  create  marcat  pres  iuneajntracran  i  ana . 
Atracurium  nu  prezinte  nici  un  cfcct  asupra  presiunii 
intracramane.  Totu$i,  daca  intervine  eliberarea  de 
histamina,  presiunea  intracerebrala  poate  sa  creasca, 
ceea  ce  constituie  un  alt  factor  de  rise.  Pancuronium, 
vecuronium  §i  atracurium  nu  maresc  presiunea 
intracraniana. 

Efectele  pe  sistemul  cardiovascular 

Majoritatea  relaxantelor  sunt  cunoscute  ca 
exercitand  un  raspuns  cardiovascular  la  administrare. 
0  marc  varictatc  dc  mccanisme  (cfcct  vagolitic, 
ganglioplegic,  blocarea  recaptarii  norad rcnergicc, 
eliberare  de  histamina)  sunt  responsabile  de  aceste 
efecte  $i  au  fost  demonstrate  atat  la  animaic  de 
experien|S,  cat  §i  laom(Tabdul  13.4). 

Succinilcolina  poate  elibera  histamina,  dar  efectele 
hipotensivc  consecutive  sunt  mascate  de  stimularea 
receptorilor  muscarinici  ganglionari  fi  a  receptorilor 
muscannici  caixliaci.  Ca  rezultanta  a  acestor  mecanisme 
dc  ac|iune  se  observa  bradicardie  cu  vasoconstrictie 
perifericl 

Bradicardia  aparc  in  special  cand  succinilcolina  este 
utilizata  tn  combinape  cu  doze  mari  dc  fcntanyl  sau 
analogi.  La  doze  mari  apar  §i  efecte  simpaticc  ganglio- 
nare  (muscarinicc)  §i  postganglionarc  (nicotinice), 
generate  de  crefterea  nivelului  plasmatic  de  catecola- 
mine,  cu  tahicardic  §i  hipertensiune. 

S-a  confirmat  recent  ca  administrarea  dc  .suc¬ 
cinilcolina  cre$te  nivelul  plasmatic  de  catecolamine  (pre- 
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labclul  13.4  Efcctclc  rclaxanlelor  musculare  pe  sistemul  ncrvos  vegetal iv 


Gangliunii  vegetativi  Receptor*  muscarinici  tliberare  de  histnmma  Raportul  bnm/cfcct  vagal* 
cardiuci 

snccinilcolina 

stimularc 

stimularc 

usoara 

aicuromum 

fara  efect 

fara  cfccl 

ujoara 

5 

airacurium 

fSra  efeci 

fara  efect 

moderate 

25 

cisatracur.um 

tara  cfccl 

tara  efect 

minima 

2? 

doxacurium 

tara  cfccl 

fara  efect 

usoara 

300 

fazadinium 

gallamina 

tara  cfect 

bioc  putemic 

t$ru  efect 

3-5 

metocurina 

bloc  slab 

fara  efeci 

u^«xira 

17 

mivacurium 

f3ra  efeci 

nici  un  efect 

medic 

100 

pancuronium 

tara  cfect 

bloc  slab 

fara  efeci 

3 

pipecuronium 

fiiiji  efect 

fara  cfccl 

fara  efeci 

25 

rocu  run  i  urn 

fara  cfect 

fara  efect 

fara  cfccl 

5 

tubocurarina 

bloc 

t3ri  cfect 

puternica 

1-2 

vecuronium 

Hir.i  cfect 

larS  cfcct 

ftra  efeci 

50 

*  bum  blocada  neuromuscular* 


dominant  noradrenalinS),  care  poate  fi  proven  ita  prin 
p  rea  d  m  i  nistrarea  de  relaxant  muscu  1  ar  n  pdepo  I  ariza  nt. 
Utilizarea  succinilcolinei  este  acompaniata  de  multe  $i 
variate  aritmii  (bradicardie  sinusala,  ritm  nodal, 
extrasistole  ventrieulare)  prin  stimularea  tuturor 
recepioriior  col inergici  (nicotinici  §i  muscarinici),  dar 
aciioneaza  §i  prin  eliberarea  dc  catecolaminein  anestezia 
cu  halotan.  Aceste  aritmii  pot  avea  consecinje 
hemodinamice.  Metabolipi  succinilcolinei  -  succinilmo- 
nocolina  $i  colina  -  potjuca  un  rol  in  geneza  efecielor 
secondare  cardiovasculare. 

Benzilizochinolinele  (tubocurarina  §i,  intr-un  grad 
maT  redus,  metocurina.  atracurium  §i  mivacurium) 
produc  tahicardie  $i  hipotensiunejn  special  prin 
eliberarea  dc  histamina.  Doxacurium  pare  sa  nu  elibereze 
histamina  la  dozele  clinice  uzuale.  In  cazul  tubocurarinei, 
$i  mai  pu|in  pentru  metocurina,  manifestarile  sunt 
intensificatc  de  blocarea  ganglionilor  vegetativi. 
Benzilizochinolinele  nu  poseda  proprietaji  vagoliticc. 
Eliberarea  de  histamina  este  rara  la  alcuronium,  dar  acest 
compus  are  slabe  efecte  vagolitice  $i  ganglioplegice, 
care  cumulate  pot  conduce  la  hipotensiune  §i  tahicardie. 
Gallaininajiu  poseda  proprietSti  ganglioplegice,  dar  prin 
blocarea  recepioriior  muscarinici  cardiaci  poate  produce 
tahicardie.  Rclaxantele  steroidale  pancuronium, 
pipecuronium.  vecuronium  §i  rocuronium  nu  elibereaza 
histamina.  Pancuronium  $i  gallamina  determina 
tahicardie  $i  hipeilensiune  prin  blocarea  receptorilor 
cardiaci  muscarinici  $i  blocarea  de  tip  II  a  recaptarii 


noradrenalinei  miocardicc.  Prin  urmare,  aceste 
medicamente  vor  fi  evitate  la  persoanele  dependente 
de  hcroina,  de  exemplu.  Receptorii  cardiaci  muscarinici 
M2  sunt  afectati  de  relaxantcle  steroidale.  dar  numai 
pancuronium  poate  avea  efccte  cardiacc  prin  accst 
mceanism  la  doze  clinice.  Efectele  cardiovasculare  ale 
pancuroniului  sunt  periculoasc  la  pacienpi  cu  stenoza 
aortica  §i  pot  fi  daunatoare  in  conditiile  existentei  unei 
ischcmii  miocardice.  Totu§i,  de  multe  ori,  efectele 
pancuroniului  sunt  mascate  pe  timpul  anesteziei  prin 
administrarea  de  alte  medicamente,  cum  ar  fi  analgcticelc 
opioidc. 

Efecte  simpatice  ale  pancuroniului  sc  pot  manifesta 
$i  prin  vasoconstricjie  pulmonara  alterarea  raportului 
ventilape/'perfuzie.  Un  astfel  de  efect  a  fost  notat  in 
lerapia  intensive  a  nou-n&scutilor. 

Vecuronium,  pipecuronium  $i  doxacurium.  chiarla 
doze  mari,  nu  par  a  avea  cfectc  cardiovasculare. 
Atracurium  la  doze  mari  produce  hipotensiune  prin 
eliberare  de  histamina.  La  pacienpi  cu  valvulopatie 
aortica  sau  mitrala,  in  special  cu  stenozS  aorliea, 
mentinerea  postsarcinii  este  extrem  de  important!  S-a 
demonstrat  ca  atracurium  $i  vecuronium  sau  combinajia 
dc  pancuronium  $i  metocurina  sunt  favorabile  la 
pacientii  cu  stenoza  aortica,  in  timp  ce  la  pacientii  cu 
stenoza  mitrala  vecuronium  pare  a  fi  de  prima  alegere. 
Chiar  la  doze  rriari,  pipecuronium  $i  doxacurium  nu  au 
efecte  hemodinamicc  la  pacientii  cu  valvulopatii  $i 
hipertensiune  pulmonara. 
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Studii  recentc  an  raportat  ca  rocuroniutn  determine 
o  u§oara  c restore  a  alurii  ventriculare  $i  o  cre§cere 
important^  a  tensiumi  arteriale,  probabil  prin  mccanism 
simpaticomimetic. 

Administrarea  dc  atracurium  poate  accentua 
hipertensiunea  pacienfilor  cu  fcocromocitom. 
Succinilcolina,  tubocurara,  pancuronium  $i  metocurina 
determina  instabilitate  cardiuvasculara  la  pacienpi  cu 
fcocromocitom.  Parametrii  cardiovasculari  sum  mult  mai 
stabili  dupa  administrate  de  vecuronium. 

E  fee  tele  asupra  sistemului  pulmonar 

Rclaxantele  musculare  influenteazS  tonusul  cailor 
acricnc  prin  doua  rnecanistne  diferitcrPrimul  consta  in 
eiibcrarea  de  histamina  care  poate  produce  constrictia 
cailor  aerienc^tl  doiiea  este  acjiunca  pe  receptorii 
muscarinici  ai  nfiusculatuflT netede  a  cailor  aeriene. 

Succinilcolina  poate  clibera  histamina  $i  prin 
intcrmediul  accsteia  poate  determina  bronhoconstricpe 
$i  reaepi  anafilactice. 

Toate  rclaxantele  eliberatoare  dc  histamina  pot  sa 
induca  bronhospasm.  A  fost  demonstrat  ca  d- 
tubocurarina  $i  atracurium  crcsc  semnificativ  tonusul 
musculatuni  cailor  acricnc.  Reactii  anafilactoide  au  fost 
descrisc  dupa  administrarea  de  gallaminS  §i  alcuronium. 

Eiibcrarea  de  histamina 

Majoritatea  reaefiilor  anafilactoide  ce  apar  pe 
parcursu!  anesteziei  (80%)  sunt  cauzate  de  relaxantele 
musculare.  Reactiile  alergice  la  relaxantele  musculare 
sunt  in  majoritate  datoralepotentialului  lor  histamino- 
e  liberator. 

Ehberarea  de  histamina  are  la  baza  trei  mecanismc: 
Q)  Eliberare  mediata  de  antigen,  ce  determina 
r3spunsuri  cardiovasculare  [mediate  $i  tardive.  In 
majoritatea  cazurilor,  a  avui  loc  o  expunere  antcrioara 
la  relaxant.  Mecanismul  implies  anticorpi  dc  tip  IgE,  ce 
intcracponeaza  cu  ionul  amoniu. 

Q)  Activarea  complcmentului  prin  combinarea  rela- 
xantului  cu  anticorpi  fgG  sau  lgM  pc  suprafata 
mastocitului.  Nu  estc  neccsara  o  expunere  anterioara 
pentru  aparipa  efectelor. 

*2)  Acpunea  directs  a  relaxantclor  pe  mastocite.  Apar 
in  general  reaepi  locale  cum  ar  fi  eritem  si  edem  la  locul 
injectarii;  in  uncle  situatii  apare  vasodilatatie  §i 
bronhoconstricpe.  Accasta  este  cea  mai  freeventi 


cauzadc  eliberare  dc  histamina  in cazul  utilizarii  relaxan¬ 
tclor  musculare. 

Tubocurarina  este  cel  mai  puternic  histamino- 
eliberator,  ur m_a tS  de  a trac urlurn,  metocurina  §i 
jnivacuriuiiL  Dupa  administrarea  unor  doze  clinice  de 
mivaeurium,  1.5%  dintre  pacienp  prezinta  ro$eapi 
tegumentara,  cu  duratS  de  trei  pana  la  cinci  minute. 
Atat  succinilcolina,  cat  si  alcuronium  sunt  cunoscuji 
ca  histminoeliberatoare.  Relaxantele  steroidale: 
pancuronium,  pipecuronium,  vecuronium  §i  rocuronium 
sunt  cunoscute  ca  fund  lipsitc  dc  cfccte  histamino- 
eliberatoare. 

Anticolinesterazicele  pot  produce  eliberare  de 
histamina.  dar  ace§ti  contpu§i  prezinta  $i  tin  cfcct 
muscarinic  direct  prin  intcrmediul  caruia  produc 
bronhoconstricpe. 

Eliberarca  de  histamina  nu  are  drept  consecinja 
numai  reaep’a  anafilactoida  la  pacicntii  nonnali  sau 
alcrgici.  ci  poate  determina  vasodilatatie  cerebrala  cu 
cre§terea  fiuxului  sanguin  cerebral  la  pacienpi  cu  leziuni 
dc  bariera  hemato-enccfalica,  ceea  cc  va  conduce  la 
cre$terea  presiunii  intracraniene.  Relaxantele 
eliberatoare  de  histamina  vor  fi  evitatc  in  situapile  in 
care  bariera  hemato-encefalica  nu  este  integra  §i 
presiunea  intracraniana  este  crescuta.  Pe  de  alta  parte, 
histamina  induce  hipotensiune,  ccea  ce  determina 
rcducerea  pei  fuziei  cerebrale. 

Efecte  pe  musculatura,  altele  decat 

relaxarca 

Conlractia  musculara  susti  nutala  admin  i  strarea  de 
succinilcoli  naaparc la  pacienticu  miotonie.  Cre§terea 
tensjunilbazale  a  mu§chilor  niaseteri  este  un  r^spuns 
comun  ia  administrarea  de  succinilcolina  nu  numai  la 
copil,  ci  $i  la  adult.  In  special  la  copil.  acest  fenomcn 
poate  li  notat  de  anestezist  ca  spasm  masetcrian.  Acest 
spasm  nu  estc,  conform  unor  studii,  obligatoriu  unnat 
de  o  activitate  hipermetabolica  conectata  cu  hipertermia 
maligna.  Totu$i,  a  fost  demonstrat  ca  tesiul  haiotan- 
cofcina  pc  mu§chiul  biopsiat  la  pacienpi  cu  spasm 
maseterian  este  pozitiv  in  59%  din  cazuri,  indicand 
susccptibilitatea  la  hipertermia  maligna.  7%  dintre 
pacientii  cu  spasm  maseterian  dez.volta  o  hipertermie 
maligna. 

La  pacicntii  susceptibili  la  hipertermie  maligna, 
suxametoniul  poate  constitui  factorul  trigger.  La 
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pacienjii  cu  susceptibilitate,  atracurium  $i  rocuronium 
nu  produc  efecte  nedorite. 

Succ  i  nilcolina  determina  o  in  are  in  ci  den  {5  a 
mialgliloFpobioptratorii,  in  special  dup3  mobilizarea 
precoce  a  pacientului.  S-a  speculat  ca  aceastS  mialgie 
estc  consecinpi  contracjiilor  necoordonatc  datoratc 
efccrului  agonist  alsuccinilcohnci.  I£xist3o  relate Tntre 
doza  de  succinilcolina  §i  incidenja  mialgiei.  Pemm 
prevenirea  mialgiei  induse  de  succinilcolina,  a  fost 
utilizat  pretratamentul  cu  o  mare  varietate  de  medica- 
mente:  relaxante  musculare  nedepolarizante,  analgezice, 
benzodiazepine.  antiepilepticc.  anestezice  locale.  Numai 
ncdepolarizantele  au  dovedit  capacitatea  de  a  preveni 
sau  reduce  mialgia.  Pe  de  alta  parte,  pretratamentul  cu 
aceste  medicainente  poate  conduce  la  depresie 
respiratorie  $i  prelungirea  certa  a  blocului  neuro¬ 
muscular.  Rczultatelc  sunt  echivoce  §i  contradictorii, 
probabil  in  aparifia  mialgiei  fiind  implicati  alp  factori. 

Aparitia  mioglobinemiei  dupajidministrarea  de 
succinilcolina  sugercaza  ca  aceasta  poate  produce^ 
lgztune  inusculara,_aceasta  se  petrece  mai  ales  lacopji, 
in  special  dac5  este  utilizat  halotanul. 


BLOCUL  NEUROMUSCULAR 
CONTINUU  IN  CIRCUIT  1NCIIIS 
(CLOSED  LOOP) 

Pentru  un  efcct  constant  §i  stabil  al  medicamentului 
(status  dc  echilibru)  cstc  neccsara  o  concentrate 
plasmatica  Constanta  a  acestuia.  La  administrarea 
intermitenta  a  medicamentului,  concentrapa  plasmatica 
variaza,  create  §i  scade  in  raport  cu  administrarea 
bolusului.  Administrarea  in  perfuzie  continua  determina 
o  concentrate  constant^  §i,  prin  urmare,  un  efcct  stabil. 
Dalorita  acestui  fapt.  tot  mai  multe  medic  amente  sunt 
administrate  pc  aceasta  cale  in  timpul  anesteziei. 
Deoarece  este  important  sa  se  poata  face  o  ajustare 
rapida  in  rapon  cu  gradul  efeclului,  controlabilitatea 
administrarii  trebuie  sa  fie  inalt  perlormanta.  Pentru  un 
control  inalt  performant  estc  nevoie  ca  instalarca 
efcctului  sa  fie  rapida,  durata  dc  actiunc  scurta  $i 
antagonizarca  rapidS.  In  cazul  relaxantclor  musculare, 
aceasta  estc  echivalenta  cu  un  timp  dc  injumatapre  al 
climinarii  redus  $i  un  clearance  plasmatic  mare. 
Clearance-ul  plasmatic  marc  este  rcalizat  prin 
redistribute  rapida,  metabolism  rapid  sau  exc retie 


rapida.  Succinilcolina  este  un  exemplu  de  relaxant  cu 
metabolism  rapid.  Vecuronium  $i  atracurium  sunt 
medicainente  cu  redistribute  rapida  §i  metabolism 
secundar.  Gallam  ina  depinde  majoriuir  dc  excrepa  rcnala. 
Mcdicamentelc  cu  o  durata  lunga  de  acjiunc  se 
acumuleaza,  ccca  cc  conduce  la  o  prehingire  a acfiunii 
lor  cand  sunt  administrate  in  perfuzie  continua. 
Cantitatca  de  relaxant  care  trebuie  perfuzata  la  un  anumit 
pacient  pentru  men(inerea  blocului  neuromuscular 
depinde  de  un  complex  de  factori  care  includ  greutatea 
pacientului,  malpmen.  caracteristicile  farmacocinctice 
ale  relaxantului,  prezenta  patologici  asociatc,  utilizarea 
simultana  a  altor  medicainente  (vezi  subcapitolul  $apte). 
Starea  de  echilibru  a  concentratiei  (steady  state)  poate 
li  aiins3  dacii  rata  dc  fumizare  a  relaxantului  este  egala 
cu  clearance-ul  s3u  plasmatic.  O  asifel  de  rata  de  per¬ 
fuzie  este  egala  cu  concentratia  plasmatica  dorita, 
inmulfita  cu  clearance-ul.  Jntervalul  de  timp  in  care  se 
atingc  stadiul  de  echilibru  este  cinci  pana  la  $apte  ori 
timpul  dc  injumatatireal  medicamentului.  Acest  interval 
dc  timp  poate  fi  redus  prin  administrarea  inipala  a  unei 
doze  bolus  egala  cu  concentratia  plasmatica  "dorlTa 
in  mu  Ij  itS  cu  yplumul  de  distribute,  urmata  de  inifierca 
infuziei  continue  imediat  dupa  administrarea  doze!  bolus. 
Ca  $i  in  administrarea  in  bolus,~efectele  adniinistrarii  in 
perfuzie  continua  a  relaxantului  muscular  depind  de 
administrarea  simultana  a  agenjilor  anesteziei.  Perfuzia 
continua  a  relaxantelur  musculare  poate  determina 
efecte  adverse,  dintre  care  unele  au  fost  dcscrise  in 
subcapitolul  §apte.  Din  cauza  acestor  efecte  adverse, 
precum  $i  din  cauza  variabi  1  itatii  interindividuale  a 
cfcctului,  trebuie  evaluata  periodic  transmisia 
neuromuscular!  Duptiopinia  noastra,  o  verificareprin 
intermediul  suitei  de  4  siimuiari  sau  a  epuiz&rii 
raspunsului  la  fiecare  una-dou3  ore  este  u$or  dc  rcalizat 
in  timpul  perftizarii  continue  de  relaxant  muscular,  chi ar 
§i  in  unitaple  de  terapic  intensive.  In  sala  de  operate, 
monitorizarea  continua  a  transmiterii  neuromusculare 
cu  aceia§i  parametri  este  u$or  de  realizat.  Scopul  urmarit 
trebuie  sa  fie  men|inerea  raspunsului  la  una  dintre  cele 
patru  stimulSri  aplicate.  In  cazul  perfuziei  prelungite  a 
miorclaxantelorcare  se  mctabolizcaza,  poate  aparca  o 
interaepune  intre  produ$ii  dc  metabolism  $i  compusul 
din  care  ace$tia  deriva.  De  asemenea,  este  posibil  ca 
ace§ii  derivap  s5  se  acumuleze  $i  sa  determine  un  bloc 
neuromuscular  ei  m$i§i,  a$a  cum  se  intampla  la 
vecuronium. 
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Folosind  lehnica  perfiiziei  continue,  este  posibil  s& 
se  realizeze  un  sistem  in  circuit  inchis  cu  feedback  intre 
raspuns  §i  rata  dc  perfuzie.  Sistemul  in  circuit  inchis 
sub  control  computerizat  a  fost  utilizat  pentru 
menfinerea  unui  anurnit  grad  presetat  de  bloc 
neuromuscular.  MasurStorile  necesare  pentru 
inchiderea  circuitului  se  pot  realiza  atat  prin 
electromiografic.  cat  $i  prin  mecanomiografie  (forta  dc 
contracpe)  sau  accclcromctric.  I  .a  pomirca  perfiiziei,  o 
doza  dc  incarcare  va  fi  administrate  pentru  obpnerea 
rapida  a  blocului,  apoi  incepe  administraream  perfuzie 
continua.  Rata  de  perfuzie  va  fi  determinate  prin 
mSsurarea  gradului  de  bloc.  Aceasta  presupune  ca,  in 
funepe  de  constantele  dc  timp  ale  unui  anumit  relaxant 
administrat,  vorexista  supradozari  §i  subdozari.  Cu  cat 
constanta  dc  timp  va  fi  mai  scurta  (o  instalare  mai  rapida 
a  efectului  §i  o  durata  mai  scurtl),  cu  atat  mai  performant 
va  Fi  sistemul  in  circuit  inchis  $i  mai  mici  supra  §i 
subdozSrile.  Recent  a  fost  realizat  un  sistem  versatil 
pentru  administrarea  in  circuit  inchis  a  atracuriului  §i 
vecuroniului.  Rocuronium  a  fost  de  asemenea 
administrat  in  perfuzie  continua  intr-un  sistem  de  circuit 
inchis  cu  control  prin  feedback. 

ModalitSUle  de  operare  a  sistemelor  cu  circuit  inchis 
sunt: 

1.  proportional,  in  care  eliberarca  controlata  cste 
uniform  proporponalacu  parametrii  de  alimentare  (prin 
modificarea  vitezei  de  perfuzie); 

2.  integral,  actioneaza  la  un  semnal  de  eroare  prin 
cre$terea  raspunsului  (doza  eliberata); 

3.  derivativ,  anticipeaza  tendin(elc  semnalului  de 
eroare  $i  aplica  o  corecpe  inainte  de  aparipa  erorii 
(control  on-off). 

Alp  autori  au  conceput  sisteme  care  insumeaza 
algoritmele  farmacocineticc  pentru  a  atingc 
conccntrapa  plasmatica  dorita.  In  aceste  sisteme,  dc 
cele  mai  mai  multe  ori  nu  exista  un  feedback  raportat  la 
gradul  blocului,  prin  urmarc  in  cazuri  individuate  se  pot 
realiza  acumulari  cu  prelungirea  efectelor. 

Perfuzia  continua  este  posibilS  §i  fiirS  un  sistem  cu 
circuit  inchis.  Dupa  o  doza  bolus  initials  de  relaxant,  se 
porne§tc  infuzia  continua  intr-o  amimita  rata.  Cand 
relaxantele  sunt  administrate  in  unitaple  de  terapie 
intensive,  de  obicei  doze  mai  reduse  decat  cele  uzuale 
sunt  suficiente  pentru  a  realiza  o  relaxare  musculara 
adecvatl 


INTERACTIUNEA 
RELAXANTELOR  MUSCULARE  CU 
ALTE  MEDICAMENTE 

Pcste  250  dc  substanfc  actioneaza  asupra 
transmitcrii  ncuromusculare  §i  prin  urmarc  interfercaza 
farmacodinamic  cu  relaxantele  musculare.  Alte 
medicamente  interfercaza  famiacocinctic  cu  metabolis- 
mul  sau  excrepa  relaxantelor. 

F.fectul  succinitcolinei  este  augmentat  §i  prclungit 
cand  sunt  administrate  medicamente  care  reduc 
acuvitaTea  colinesterazei  plasmatice  (inhibitori  de  MAO, 
fidocama.  procama,  etcT 

Ancstczicele  inhalatorii  crcsc  potenta  $i  prclungcsc 
durata  blocului  neuromuscular  al  relaxantelor 
nedepolarizantc.  Enfluranul  are  cel  mai  putemic  efect, 
apoi  isofluranul,  unnatde  halotan.  Noii  agenti  inhalatori, 
sevofluranul  §i  desfluranul,  potenjeazii  relaxantele. 
Aceste  efecte  depin d  de  conccntrapa  §i  de  durata 
administrarii.  Efectele  sunt  mai  pronuntatc  la  relaxantele 
cu  durata  lunga  de  aepune  decat  la  cele  cu  durata  scurta 
de  aepune.  La  fel,  unele  anestezice  intravenoase  au  un 
efect  de  potentare  (cum  ar  fi  benzodiazepinele, 
ketamina),  dar  care  rareori  se  punc  in  evidenja  clinic. 

Antibioticelcdin  clasa  aminoglicozidelor,  lincosa- 
midejof.  polipeptidelor  §i  tetraciclinelor  constituie  alte 
exemple  de  medicamente  care  interaeponeaza  cu 
relaxantele  musculare.  Ace$ti  compu§i  pot  determina 
recurarizare  daca  sunt  administrap  la  mai  pupn  de  4-6 
ore  de  la  antagonizarea  complete  a  blocului  neuro¬ 
muscular,  chiar  daca  accsta  a  fost  antagonizat  cu 
neostigrnina sau piridostigmina.  Polimixineleau efect 
aseni3nator  anestezicelor  locale,  blocand  canalele  ionice 
purtatoare  de  rcccptori  acetilcolinergici.  Efectul  nu  este 
neutral izat  de  anticolinestcrazicc  este  numai  parpal 
neutral izat  de  4-aminopiridina.  Aminoglicozidele 
descresc  eliberareade  acetilcolina  $i  reduc  sensibilitatea 
postjoncponala  la  acetilcolini  Neostigrnina  are  un  efect 
de  antagonizare  redus  asupra  unui  astfel  de  bloc. 
Tetraciclinclc  interfercaza  cu  calciul,  care  este  implicat 
in  eliberarca  dc  acetilcolina.  Neostigrnina  nu  are  nici  un 
efect.  Lincomicina  jji  clindamicina blocheaza  canalele 
ionice  $i  deprima  contractilitatea  muscular^.  Atat 
neostigrnina,  cat  §i  4-aminopiridina  au  efect  partial  de 
antagonizare  a  acesiui  tip  de  bloc.  Trebuie  sS  ne 
reamintim  cS  la  pacienpi  cu  miastenia  gravis  sc  poatc 
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dezvolta  paralizia  muscular!  la  administrarea  de 
antibioticeaminoglicozidc,  lincosamide§i  polipeplidc 
in  afara  administrarii  dc  rclaxantc  musculare.  La  fcl  sc 
poate  intampla  dupa  administrarea  pentru  tratamentul 
aritiniilor  cardiace  a  procainamidei,j^hjninei_  sau_ 
chinidineL 

Anestezicele  locata  chinidina  §i_blocantele  de  calciu 
intcrfcrcaza  cu  transmiterca  ncuromusculara  prin 
blocarca  canalelor  ionicc  deschise  purtatoarc  dc 
receptor!  acetilcolinergici.  Blocarea  prin  inhibitoareale 
canalelor  de  calciu  (nifedipina,  diltiazem)  este 
reversibila  la  anticolinesterazice. 

jnhibitorii  de  fosfodiestcraz!  (aminofilina.  too  filing)  - 
potenjeazfi  efectul  succinijcofinci  §i  antagonizeaza 
relaxantele  nedcpoiarizantc.  Mecanismul  pare  sa  fic 
cre$terea  eliberarilor  de  acetilcolina  prin  inhibarea 
fosfodiesterazei,  care  conduce  la  cre§terea  de  AMPc 
prejonctional. 

Sulfatul  de  magneziu,  freevent  utilizat  in  pre- 
eclampsie  §i  eclampsie  prelungeste  efectele  nedepolari- 
zantelor  intr-o  manicra  direct  dependent!  dc  doza.  Inhiba 
efectele  succinilcolinei. 

Ciclosporina,  utilizata  peutru  prevenirea  rejetului 
in  transplants  de  organ,  a  fost  raportat!  a  prelungi 
efectele  pancuroniumului. 

Pacienpi  cu  epilepsic  sunt  tratafi  cronic  cu 
anticonvulsivante.  in  trecut  a  fost  descrisa  orezistenta 
la  relaxantele  nedepolarizanle  (cum  ar  fi  pancuronium, 
vecuromurrTJF  metocurlna)  la  pacientii  care  primesc 
cronic  carbaoiazepiQ!  r.  •  » 

rKi'C-n* 
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ANTAGONIZAREA  BLOCULUI 
NEUROMUSCULAR 

Exista  practica,  pe  care  o  consideram  nejustificata, 
de  a  antagoniza  blocul  neuromuscular  de  rutitia  dac3 
s-au  folosit  relaxante  musculare  pc  parcursul  anestczici. 
Astfel  de  cazuri  de  adininistrare  nejustificata  sunt 
reprezentate  de  existenta  la  momentul  antagonized  a 
unui  bloc  profund  nereversibil  sau  a  unui  bloc  deja 
antagonizat  complete  Administrarea  anticolinesterazi- 
celor  f5r!  detcrminarca  in  prelabil  a  gradului  de  bloc 
este  potential  periculoasa.  Blocul  profund  determinat 
de  majoritatea  relaxantelor  nu  poate  fi  antagonizat,  in 
plus,  insa$i  administrarea  anticolinesterazicelor  poate 
produce  paralizie.  Administrarea  de  rutina  a  anticoli- 


nesterazicelor  da  anestezistului  un  nejusxificat 
sentiment  de  siguranta.  Agcnjii  de  antagonizarc  crcsc 
conccntrafia  de  acetilcolin!  la  nivelul  rcccptorilor 
colinergici  (muscannici  51  nicotinici),  $i  prin  aceasta 
detennina  multe  efecte  secundare,  care  sunt  deseori 
mult  mai  pronunlate  decSt  efectele  secundare  ale 
relaxantelor  musculare.  Nu  exista  nici  ojustificare  pentru 
alegerea  unui  relaxant  muscular  “curat”,  dar  scump  §i 
apoi  antagonizarea  cfcctelor  sale  cu  un  compus 
“murdar’\  A$a  cum  este  valabil  pentru  once  medica¬ 
ment,  si  compusii  ce  determina  antagonizarea  blocului 
neuromuscular  se  adminisireaz!  numai  la  indicate, 
monitorizarea  transmiterii  neuromusculare  fund,  in 
opinia  noastra,  esentiala. 

Mecanismul  de  aejiune  al 

anticolinesterazicelor 

In  prezent,  dintre  anticolinesterazice,  numai 
neostigmina,  piridostigmina  §i  edrofonium  sunt  utilizate 
clinic  in  acest  scop.  Ele  leaga  colinesteraza  de  la  nivelul 
fantei  sinaptice  a  cSilor  de  transmitere  colinergic!. 
Aceasta  conduce  la  cre§terea  concentrapei  de  acetilco¬ 
lina  $i  sporirea  compctipei  cu  relaxantul  muscular  pentru 
receptorii  atat  muscarinic  i,  cat  $i  nicotinici. 

Acetilcolinesteraza  joaca  un  rol  important  in 
transmitcrea  neuromuscular!  prin  eliminarea 
moleculelor  dc  acctilcolind  din  fanta  sinaptica  prin 
transformarc  hidrolitica.  Numai  50%  din  moleculele  de 
acetilcolim!  eliberate  din  terminatia  nervoasa  ating 
receptorii  postsinaplici,  restul  sunt  hidrolizate.  Efectele 
anticolinesterazicelor  nu  se  restrang  numai  la  inhibarea 
acetilcolinesterazei,  ci  includ  §i  actiunea  prejonctional! 
dc  stimularc  a  eliberarii  de  acetilcolin.!,  precum  $i  unele 
efecte  dirccte  asupra  rcccptorilor  postjoncponali.  In 
concentrate  mari,  pot  ocluziona  canalelc  ionicc  operate 
de  acetilcolina. 'fop  ace§ti  factori  contribuie  la  realizarea 
efectului  de  antagonizare  a  relaxarii.  Neostigmina 
prezint!  cele  mai  putemice  astfel  de  efecte  adilionale, 
urmat!  de  piridostigmina  §i  edrofonium.  Edrofonium 
arc  efecte  mai  pronunjate  prejonctional,  urmat  fund  dc 
neostigmina  §1  piridostigmina. 

Blocul  de  faza  II  indus  de  succinilcolina  poate  fi 
antagonizat  prin  administrarea  de  anticolinesterazice 
(nu  este  cazul,  dac!  epuizarea  rSspunsului  la  suita  de  4 
stimulari  dupa  administrarea  de  succinilcolina  aparc  la 
pacienpi  cu  deficit  de  acetilcolinesteraza). 
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Inhibitorii  de  colinesteraza  sunt  de  asemenca 
utilizati  clinic  pentru  cre$terea  concentra|iei  de  acetilco¬ 
lina  la  pacientii  cu  miastenia  gravis.  Pentru  antagonizarea 
blocului  produs  de  relaxantele  musculare  nedepolarizan- 
te  sunt  utilizate  uzual  neostigmina  §i  piridostigmina. 
Cercctari  clinice  an  dcmonstrat  ca  edrofonium, 
administrat  in  doze  suficient  de  man,  este  un  antagonist 
sigur,  in  special  pentru  relaxantele  musculare 
nedepolarizante  cu  durata  intermediara  de  acpune. 

Blocul  neuromuscular  indus  de 

neostigmina 

Acumularea  acetilcolinei  prin  reducerea 
mctabolizSrii  augmenteaza  competipa  intre  acetilcolina 
$i  relaxantul  nedepolarizant  pentru  receptorii  nicotinici. 
In  prezenta  unci  cantitati  niari  de  acetilcolina,  va  ft  legata 
o  cantitate  rnai  micS  de  relaxant.  Aceasta  spore§te 
difuziunea  nondepolarizantului  inapoi  din  biofaza  spre 
sange  §i  accelereaz3  antagonizarea  blocului.  In  prezenta 
anticolinesterazicului,  timpul  de  remanent  al 
acetilcolinei  se  poate  prelungi,  dupa  care  ocuparea 
repetata  a  receptorilor  aceci Icol inergici  ducc  la 
redeschiderea  canalelor  ionice.  Pentru  ca  marea 
majoritate  a  canalelor  ionicc  sunt  deschisc,  aparc  un 
rise  crescut  dc  blocarc  a  acestora  prin  alp  compu$i 
(aminoglicozide).  Cantitatca  marc  dc  acetilcolina 
prezenta  poate  conduce  §i  la  ocuparea  receptorilor 
acetilcolinergici  presinaptici,  cu  dinnnuarca  clibcririi 
de  acetilcolina  din  butonii  terminali  la  stimularea 
nervoasa. 

Farmacologia  anticolincstcrazicclor 

A  fost  dcmonstrat  ca  dozcle  prea  mici  dc 
neostigmina  conduc  la  o  relaxare  reziduala  $i  ca  dozele 
prea  niari  de  neostigmina  indue  bloc  neuromuscular. 
Antagonist^  trebuie  deci  s3  fie  titrat  printr-o  atenta 
monitorizare  a  funepei  ncuromusculare.  Cantitatca  de 
antagonist  cc  trebuie  administrate  depinde  dc  tipul 
ancstezicului,  de  tipul  relaxantului  muscular  folosit  $i 
de  gradul  de  antagonizare  spontana  a  blocului 
neuromuscular.  Dac3  blocul  neuromuscular  este 
profund,  antagonizarea  va  ft  lunga.  indiferent  de  doza 
de  neostigmina  administrate,  in  insuficienfa  renal! 
cfcctelencostigminci  §i  piridostigminei  suntprclungitc. 

Edrofonium  are  cel  mai  slab  efect  anticolinesterazic, 
urmat  de  piridostigmina,  in  timp  ce  neostigmina  este 


cea  mai  potenta.  instalarea  aepunn  dupa  administrarea 
de  doze  echipotente  esfeTriai  rapida  la  edrofonium  (1-2 
minute),  urmat  de  neostigmina  (7-1 1  minute)  §i  Tn  final 
piridostigmina  (15  minute).  Durata  de  aepune  este  totu$i 
mai  lunga  la  piridostigmina,  unnata  dc  neostigmina  §i 
apoi  de  edrofoniu.  Durata  dc  acfiune  a  anticohneste- 
razicelor  administrate  tn  doze  echipotente  este  similar^ 
clinic,  §i  este  de  aproximativ  1-2  ore. 

in  general  o  dozS  de  0,06  ing/kg  neostigmina  pare 
s&  fie  adeevata  pentru  antagonizarea  blocului 
neuromuscular.  Pentru  edrofonium  doza  este  de  1  mg/ 
kg.  Pentru  piridostigmina  doza  utilizatS  este  de  0,3  mg/ 
kg.  Potenta  anticolinesterazicelor  este  exprimafii  dc 
raportul  neostigmina :  piridostigmina :  edrofonium  -  I : 
1/5:  1/12.  La  pacienpi  tn  varsta,  durata  cfcctului 
neostigminei  §i  piridostigminei  este  semnificativ 
crescuta.  similar  cu  efectul  majoritatii  relaxantelor 
nedepolarizante.  Totu$i,  efectul  edrofoniumului  nu  este 
prelungit.  Aceasta  se  coreleazd  cu  comportamentul 
farmacocinctic  diferit  la  varste  maintate.  Trebuie 
reamimit  ca  anticolinesteraza  activcaza  rcccptorii 
aceticolinergici  in  maniera  in  care  mai  multi  receptori  se 
vor  gasi  intr-un  ‘‘status  deschis”.  Prin  urmare,  blocarea 
canalelor  de  catre  alte  medicamente  (cum  ar  fi 
antibioticele)  este  mult  mai  probabila  daca  acestea  sunt 
administrate  dupa  antagonizarea  blocului  cu 
anticolinesterazice.  Este  bine  cunoscut  ca  anticolines- 
terazicele  insele  pot  produce  bloc  neuromuscular. 
Acesta  apare  in  special  dupa  administrarea  repetata  de 
anticolinesterazice,  nu  numai  cand  se  realizeazft  o 
supradozare,  ci  $i  la  administrarea  unor  doze  normale 
pentru  antagonizarea  unui  bloc  superificial.  Se  pare  ca 
acest  fenomen  apare  mai  freevent  la  administrarea  de 
relaxante  nedepolarizante  cu  actiune  intermediara  §i 
scurta,  cum  ar  fi  atracurium  $i  vecuronium.  Din  aceste 
motive,  incazul  unui  bloc  rezidual,  anticolinesterazicele 
trebuie  administrate  numai  in  doze  reduse  §i  dupa 
evaluarea  gradului  de  bloc  prin  stimularea  nervului. 

Anticolincstcraziccle,  cu  exccppa  edrofoniumului, 
nu  inhiba  numai  colinesteraza  adevarata,  ci  $i 
pseudocolinesteraza  (colinesteraza  plasmatica). 
A$adar,  dupa  administrarea  lor  trebuie  anticipate  efecte 
mult  mai  pronun(ate  $i  mai  prelungite  ale  succinilcolinei. 
Efectele  sunt  mai  pronun(atc  dupa  administrarea  de 
piridostigmina  dccat  dupa  administrarea  de  neo¬ 
stigmina. 
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Efcctelc  adverse  ale 
anticolinesterazicelor 

Administrarea  anticol  inesterazicelor  include  riscul 
declan$arii  sindrornului  colincrgic  central.  Acesta este 
caracterizat  prin  trezire  ?nt£rziata,  agi ta(ie,_nelin iye, 
free  vent  hipertensiune,  tahicardie,  inidriaza^  retentie 
uriharajCa  adm  i  nisirari  repetate  do  anticolinesterazice 
poate  aparea  un  bloc  neuromuscular  prin  depolarizarea 
trccaioarc  a  reccptorilor  $i  blocarea  canalelor  in  pozifie 
dcschisa.  Anticolincsteraziccle  au  puternice  efecte 
muscarinice  asupra  tractului  gastrointestinal.  Cel  pupn 
pentru  neostigmina  s-a  demonstrat  incidenta  c  rescutS 
a  greturilor  §i  v5rs5turilor  in  perioada  imediat 
postoperatorie.  La  pacientfi  cu  hemiplegie,  partea 
afectatti  este  mai  sensibila  la  antagonizarca  blocului 
determinat  de  nedepolarizante  decat  partea  neafectata. 

Lfectele  temperaturii  asupra 
antagonizSrii  blocului 

Efectcle  anticolinesterazicclor  nu  sunt  influentate 
de  modificari  ale  temperaturii.  Aceasta  inseamnS  c3  nu 
este  mult  mai  dificil  de  antagonizat  un  bloc  neuromus¬ 
cular  in  limpul  hipotermiei  dccat  in  conditii  de 
normotcrmic. 

Aniinopiridinele  ca  agenti  de 
anlagonizarc  a  blocului  neuromuscular 

4-  arninopiridina  (4-AP)  §i  analogii  sai  cresc 
eliberarile  presinaptice  de  acetilcolina.  care  create 
competitia  cu  relaxantele  nedepolarizante  pentru 
receptorii  acctilcolinergici  postjoncponal.  De  aceca  ar 
putea  fi  utilizate  in  antagonizarca  blocului  neuromus¬ 
cular.  Aminopiridinele  au  o  varietate  de  efecte 
farmacologicc:  faciliteaza  transmiterea  sinapticS  la 
nivelul  creierului  §i  mSduvei  spinarii,  la  nivelul  ganglio- 
nilor  sistemului  vegetativ  § i  joncpunilor  neuroefec- 
toarc.  Chiar  elibcrarca  unor  hormoni  (prolactina, 
calcitonina,  parathormon)  este  intensificata  de 
aminopiridine.  4-AP  imbunataie§te  funepa  neuro- 
musculara  in  ateefiuni  cum  ar  fi:  sindromul  Eaton- 
Lambert,  miastenia  gravis  $i  botulism.  Pentru  ca  este  o 
amini  terparS,  4-AP  trece  bariera  hemato-encefalicS  §i 
determina  efecte  la  nivelul  sistemului  nervos  central 
(convulsii,  stimulare  respiratorie).  In  studii  clinice,  4- 
AP  are  un  efect  relativ  slab,  care  la  dozele  utilizate 


antagonizeaza  numai  partial  blocul  neuromuscular. 
Totujji,  pare  a  fi  capabila  sa  antagonizeze  blocurile 
induse  de  antibiotice.  Mai  mult,  potenteaza  efectele 
anticol  inesterazicelor.  4-AP  este  capabila  sa  antago- 
nizcze  §i  efcctul  anestezic  al  ketaminei. 


MONITORIZAREA  BLOCULUI 

NEUROMUSCULAR 

Chiar  de  la  introducerea  relaxantelor  musculare  in 
practicaclinica  a  aparut  problcma  predictiei  duratei  de 
aejiune  $i  a  gradului  de  profunzime  a  blocului. 
Relaxantele  musculare  pot  cauza  complicate  severe, 
chiar  moarte,  acestea  realizandu-se  in  special  in 
contextul  in  care  pacientul  prezintS  o  patologie  asocial, 
conditie  in  care  trebuie  administrate  cu  maximum  dc 
precaupe.  Relaxantele  musculare  sunt  responsabile  de 
aproximativ  50%  dintre  reaepile  adverse  din  timpul 
anesteziei  §i  din  perioada  postanestezieft  imediatfi.  Cele 
mai  comune  dintre  aceste  reactii  sunt:  prclungirea 
paraliziei,  hiperpotasemia,  rigiditatea  muscularS, 
interacpun_ije_medicamemoase.  In  speciafin  condipiTe 
prelungirii  paral  iziei  parpale  sau  total  e  apar  compl  icap  i 
respiratorii  severe.  Paralizia  reziduala  nu  numai  ca 
induce  riscul  depresiei  respiratorii,  dar  reduce 
capacitatea  dc  a  ru$i  sau  ofta  $i  transportul  dc  mucus. 
Riscul  dc  dezvoltare  a  atelectaziei  §i  infecjiiJor 
pulinonare  este  mult  mai  mare  pe  un  astfel  de  teren. 

Monitorizarea  transmiterii  neuromusculare  serve^te 
mai  multe  scopuri: 

•  determinarea  miirimii  blocului  neuromuscular 
determinarea  tipului  de  relaxant  administrat 
estimarea  necesit^ilorde  administrare  aditionala 

•  raasurarea  gradului  de  antagonizare  spontana 

■  evaluarea  eficacitSlii  anticolinesterazicelor 

■  recunoa§terea  interacpunilorcu  alte  medicamente 
sau  boli 

diagnosticul  difercnpal  al  apneci 

■  instruirea  in  uzul  relaxantelor  §i  al  antagoni$tilor 
pe  parcursul  specializarii. 

Mctode  de  evaluare  a  transmiterii 

neuromusculare 

Transmiterea  neuromusculara  poate  fi  apreciata  atat 
subiectiv,  prin  semne  clinice,  cat  §i  obiectiv,  prin 
mSsurarea  raspunsului  la  stimularca  unui  nerv. 
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Posibilitatea  de  a-$i  mentine  capul  ridicar  timp  de  cioci 
secundc  este  cchivalenta  pentru  pacient  cu  securitatca 
cailor  acrienc.  Acesta  pare  sfi  fie  cel  mai  sensibil  semn 
clinic  care  indici  o  antagonizare  optima  a  blocului 
neuromuscular.  De  asemenea,  strangerea  voluntary  $i 
sustinuta  a  miinii  sau  ridicarea  antebrapilui  sunt  teste 
sensibile  pentru  determinarea  gradului  de  antagonizare. 
Totu$i,  aceste  teste  depind  in  marc  parte  dc  colaborarea 
pacicntului  §i  in  afari  de  aceasta  nu  exists  o  garanpe 
absoluta  a  mentinerii  unei  respirapi  eficiente  §i  a  libertapi 
cailor  aericne.  Masurareaparametrilor  ventilatori  cum 
ar  fi  volumul  curent,  capacitatea  vitalS,  venlilapa/minut, 
forta  inspiratorie  sum  alte  metode  posibile,  dar  de 
asemenea  implica  colaborarea  pacientului  §i  sunt  difici! 
de  cfcctuat  in  sala  de  operate  sau  camera  dc  trezirc. 

O  metoda  mult  mai  adeevata,  ce  nu  necesita 
cooperarea  pacientului,  este  evaluarea  raspunsului  la 
stimularea  nervului.  0  astfel  de  evaluare  poate  ft 
calitativa  sau  cantitativ!  Evaluarea  calitativS  implies 
aprccierea  vizuala  §i  tactila  a  raspunsului  §i  nu  estc 
sigura.  De$i  pare  simplu  sa  sc  aprccicze  raspunsul  in 
acest  fel,  ambele  metode  tind  sa  subestimeze  blocul 
neuromuscular.  Ar  trebui  utilizate  prin  unnare  mai  mult 
metodele  cantitative. 

Este  general  acceptat  ca  atunci  cand  raspunsul 
suita  de  4  stimuliri  este  0,75  sau  mai  mare,  exists  o 
antagonizare  adecvatS  a  blocului  neuromuscular.. 
Atunci  raspunsul  prin  contracpe  unica (tip  secusS)  este 
de  90%.  In  timpul  unui  bloc  neuromuscular  foarte 
profund,  aprecierea  tactila  sau  vizualS  este  adeevata, 
deoarece  nu  exists  nici  un  fel  de  r&spuns  la  stimularc. 
La  blocuri  mai  pupn  profiinde,  aprecierea  raspunsului 
la  suita  dc  4  stimulari  este  adeevata.  Totu$i,  la  blocuri 
$i  mai  superficiale,  aprecierea  adeevata  a  gradului  de 
depresie  a  raspunsulului  la  stimularea  unica  sau  la  suita 
de  4  stimulari  este  imposibila,  necesitand  o  apreciere 
obiecliva  cantitativS.  Evaluarea  tactile  sau  vizuala  a 
raspunsului  la  suita  de  4  stimulari  este  nesigura,  mai 
ales  comparativ  cu  cuantificarea  obiectiva.  Totu$i, 
gre§elile  de  interpretare  par  a  fi  mai  putin  severe  dac2 
utiliz&m  aprecierea  tactila.  Aprecierea  tactila  a 
raspunsului  la  stimularea  dubla  in  ratal  a  (dublc  burst) 
se  poate  face  cu  acuratefe  mai  mare  decat  cea  obpnute 
prin  suita  de  4  stimulari,  darramane  indoielnicS  in  rimpul 
trezirii.  Evaluarea  vizuala  sau  tactila  a  aplatizarii 
(oboselii)  raspunsului  la  stimularea  tetanica  are  o 


acuratclc  acccptabila,  totu?i,  deoarece  este  un  stimul 
dureros,  aceasta  metoda  nu  poate  fi  aplicata  la  pacienpi 
care  se  trezesc,  in  timpul  fazei  de  recuperare.  In  plus, 
aplicarea  frecventS  a  stimularii  tetanice  interfereazacu 
blocul  neuromuscular  in  mu$chii  stimulate  dar  nu  §i  in 
ceilalp  mu§chi. 

utilizeaza  elcctromiografia,  mecanomiografia  $i 
accelerografla.  I  n  efe$||omio  gra  fie  f  se  utilizeaza  ca 
expresie  a  gradului  de  transmisie  lie  ainplitudinea,  lie 
suprafata  ariei  de  sub  curba  potenpalului  electric 
muscular  bifazic  de  aejiune,  exprimate  cantitativ.  Nu 
existfi  nici  o  diferenfa  in  ceca  cc  prive$te  rezultatclc, 
intre  suprafata  arici  ?i  amplitudinc.  In  cadrul  acestei 
metode,  este  utilizat  un  interval  de  timp  limita  de 
masurare,  care  trebuie  meticulos  ales  $i  trebuie  sa 
depinda  de  distant  dintre  locul  stimularii  § i  cel  al 
culegerii  cantitative  a  raspunsurilor.  O  altii  problentea 
clectromiografiei  este  aceea  ca,  in  timp,  exista  o  tentativa 
de  reduccre  cu  20%  a  raspunsului. 

Atat  mecanomiografia,  /cat  §i  accederografifl' 
utilizeaza  forta  de  contracpe  a  mu$chiului.  Ele  masoara 
intregul  proces  de  transmitere,  inclusiv  contractilitatea 
muscular!  care  este  dc  important  fiziologica  clinica. 
In  cadrul  tuturor  cclor  trei  metode,  ncrvul  poate  fi 
stimulat  in  moduri  diferite,  raspunsurile  fiind  diferite  in 
fiincpe  de  modalitatea  de  stimulare.  Deoarece  masoara 
parametri  diferip,  exists  o  diferenpl  in  rezultate  intre 
metodele  de  evaluare  cantitativa  in  fiincpe  de  modul 
individual  de  stimularc.  Pentru  ncdcpolarizantc, 
mecanomiograma  este  mai  aplatizatS  decat  clcctro- 
miograma;  fenomen  invere  la  succinilcoIuiS.  La  utilizarea 
clectromiografiei,  raportul  la  suita  de  4  stimulari  tindc 
sS  fie  cu  1 0- 1 5%  mai  mare  decat  acela§i  raport  obpnut 
prin  mecanomiografie.  Aceasta  inseamna  ca,  utilizand 
elcctromiografia,  raportul  trebuie  sa  fic  injur  de  0,8 
(comparativ  cu  0,7  la  mecanomiografie)  pentru  a  fi  siguri 
cS  pacientul  este  in  siguranfa.  Mecanomiografia  este 
critic  dependents  dc  mcntincrca  unci  prcincarcari 
constante.  Este  necesara  fixarea  braiului  $i  a  policelui. 
La  accelerografie  fixarea  nu  este  necesara.  La 
accelerografie,  accelerapa  mi$carii  ca  rezultat  al 
contractiei  musculare  este  masurata  cu  un  traductor 
special.  Exists  o  relapc  liniarS  intre  forfa  de  contracpe 
§i  accelerape.  Utilizand  accelerografla,  are  loc  o 
subestimare  pe  pa rc ursul _in_sta I5rn  blocului  j^i  o 
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supracstimarc  in  timpul  rccuperarii.  A  tat  clcctro-^ 
miografia,  cat  si  mecanomiografia  sunt  influence  dc 
temperature.  RSspunsuI  tetanic  nu  poate  fi  evaluat  cu 
accclerografia,  pentru  ca  aceasta  metoda  implica 
rai§carea. 

Stimulatorul  dc  nerv  $i  electrozii  de 

stimulare 

Stimulatorul  trebuic  sa  produca  stimuli  monofazici 
cu  unda  patrata  la  o  alimentare  constanta  cu  curcnt. 
Daca  stimulii  sunt  bifazici,  acfiunea  poate  fi  exploziva 
(brutala).  Este  necesar  un  curent  constant,  deoarece 
apare  variatia  in  timp  a  impedantei  pieiii.  Aceasta  va 
conduce  ulterior  la  modificarea  fortei  de  stimulare  a 
nervului  §i  un  rSspuns  inconsistent.  Stimulul  trebuic 
Sfi  fic  supraliminar  pentru  a  garanta  rccrutarca  tuturor 
fibrclor  musculare.  Aceasta  condipe  este  rcalizata  la  o 
cre$tere  de  2,5-3  ori  a  curentului  de  stimulare  prag. 
Aceasta  Impune  ca,  in  majoritatea  c1rcumstan|elor, 
intensilatea  maxima  fumizata  de  stimulator  sa  fie  de 
minim  60  mA,  dar  preferabil  80-100  mA,  la  toate 
frecvcnfele  dc  stimulare.  La  majoritatea  pacicnplor, 
intensitatea  necesara  pentru  o  stimulare  supramaximala 
este  de  64&$iA.A.a  unii  pacienp  (obezi,  cu  edeme)  este 
necesarS  o  intensitate  mai  mare.  Trebuie  reamintit  c2 
stimularea  supramaximala  tetanicS,  suita  de  4  stimulari 
§i  stimularea  dubia  in  rafala  sunt  durcroase.  Stimulatorul 
trebuic  sa  fic  capabil  sa  produca  stimulare  unica 
(secusa),  suita  de  4  stimulari,  stimulare  tetanica  la  50 
Hz  $i  stimulare  dubia  in  rafala,  apiieata  atat  o  data,  cat 
$i  repetat  la  intervale  potrivite.  Este  un  avantaj  daca 
aparatul  este  programabil.  astfel  incat,  de  exemplu,  dupS 
o  contractura  tetanica  sa  poata  fi  determinate  automat 
facilitarca  posttetanica  $i  numararca  posttetanica. 
Durata  fiecarui  stimul  individual  trebuie  sa  fie  intre  0, 1  - 
0,2  msec.  Electrodul  negativ  se  plaseaza  distal  fa|a  de 
cel  pozitiv. 

Stimulii  pot  fi  administrap  pacientului  prin 
intermediul  unor  clectrozi  de  suprafaja,  deasupra 
nervului  ce  urmeazS  a  fi  stimulat.  Pentru  transferul 
stimulului  este  iinportanta  impedanta.  Aceasta  este 
dcterroinatS  in  principal  de  contactul  dintre  electrod  §i 
tegument,  in  trecut  se  utilizau  electrozi  invazivi  sub 
forma  de  ace,  cu  toate  potenpalele  riscuri  legate  de 
aceasta.  Rezultatele  obtinutc  cu  clectrozi  dc  suprafapi 
adeevap  sunt  la  fel  de  bune  ca  $i  cele  obtinute  cu 


clectrozi  ace.  Pledam  pentru  utilizarea  clinica  de  rutina 
a  elcctrozilor  dc  suprafaja  cu  gel  de  argint  /  clorura  de 
argint.  Suprafata  de  contact  a  elcctrozilor  nu  trebuie  sa 
fie  prea  larga,  pentru  ca  se  poate  produce  dispersarea 
curentului.  Daca  suprafata  este  prea  mica,  densitatea 
curentului  poate  fi  prea  mare,  ceea  ce  poate  cauza  leziuni 
ale  tcgumcntului,  nervului  sau  altor  jesuturi.  Aceasta 
se  poate  intampla  $i  daca  utilizam  electrozii  aciformi 
invazivi.  Electrozii  sub  forma  de  ac  prezinta  in  plus  un 
mai  mare  rise  de  stimulare  musculara  directa.  De  aceea, 
noi  folosim  electrozi  ECG  de  inalta  calitate,  de  uz 
pediatric  pentru  evaluarea  clinics  a  transmiterii 
neuromusculare.  Electrozii  trebuic  plasap  deasupra 
nervului  care  mediaza  contracpa  mu§chiului  ce  va  fi 
evaluat.  La  util  i  za  rea  electr  oziTor^de  “supra  fa  {a, 
tegumentul  va  fi  atent  pregatit  (barbierit,  degresat, 
indepartarea  parfiala  a  depozitelor  comificate)  pentru  a 
reduce  §i  a  stabiliza  impedanta  tegumentara.  La  obezi 
sau  lapacienfii  cu  edeme,  electrozii  invazivi  realizeaza 
o  stimulare  supramaximala  mult  mai  adccvatS  decat  cei 
de  suprafaja. 

Modalitati  de  stimulare 

Un  numar  marc  de  tipare  de  stimulare,  cuparamctri 
specifici,  sunt  utilizatc  in  zilcle  noastre  pentru 
monitorizarea  transmiterii  neuromusculare,  cum  ar  fi: 
contracpa  unica  (ti[£  secusa)  ^contracpa  la  suita  de  4/ 
stimulSn,  VfiMiffarea  dubia  in  rafala,  stimularea  tetanica./ 
Al{i  paramclri  dcrivap  din  aceste  modalitap  de  stimulare 
sunt:  numararca  suitci  de  4  stimulari,  facilitarea 
posttetanica,  numararea  posttetanica.  Top  stimulii 
trebuie  sa  fie  administrap  la  un  voltaj  supramaximal  $i 
intensitate  constanta  a  curentului.  Stimularea 
supramaximala  asigura  contracpa  tuturor  fibrelor 
musculare  la  fiecare  stimulare,  ceea  ce  conduce  la  un 
raspuns  mai  consistent.  Totu$i,  a  fost  demonstrat  ca, 
in  perioada  postoperalorie,  stimularea  submaximala 
conduce  la  raspunsuri  adeevate  pentru  aprecierea 
rccuperarii. 

Stimularea  unica  tip  secusd  (single 

twitch) 

Este  un  stimul  supramaximal  cu  unda  patrata  cu  o 
durata  de  0, 1  msec  $i  o  freevenpi  dc  0, 1  -0, 1 5  Hz.  Durata 
stimulului  tip  secusa  nu  trebuie  sa  depa$easca  0,2  msec, 
pentru  a  evita  descSrcarea  repetitive  a  nervului. 
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Rclaxantclc  musculare  descresc  raspunsul  \t 
stimularea  uni  eft.  Raspunsul  incepe  sa  sc  alenucze  cand 
75-80%  dintre  reccptorii  acetilcolinergici  sunt  ocupaji 
de  rehyrantuhT^^  Cand  peste  90-95%  dintre 

receptori  sunt  ocupaii  apare  blocul  neuromuscular 
complet.  In  cazul  siiccin^olmei,(relaxant  depolarizant) 
fenomenclc  menttonate  sc  produc  la  ocuparea  a,25% 
rcspcctiv  90%  dintre  rcccptori.  Aceasta  inscamna  c*, 
utilizand  nedepolarizantele,  70%  dintre  receptori  mai 
sunt  ocupati  cand  raspunsul  la  stimularea  unica  este 
complet  recuperat.  La  cre$terea  freeventei  de  stimulare, 
numSrul  receptorilor  care  sunt  inc*  ocupaji  c*nd 
raspunsul  indict  antagonizarc  complcta,  descre$te. 
Reducerea  raspunsului  la  stimularea  unicfi,  exprimat 
procOTTual afn  amplitudinea  de  control,  exprim*  gradul 
blocului  neuromuscular.  Prin  urmare,  inainte  de 
administrarea  relaxantului,  trebuie  obtinut  raspunsul 
bazaL  pentru  a  putea  cuantifica  efectul.  Un  rSspuhs 
complet  la  stimularea  unica  nu  garanteaz*  recuperarea 
complete  a  contracpei  musculare. 

Raspunsul  la  stimularea  unica  este  folosit  uzual 
pentrudescricrea  comportamentului  farmacodinamic  al 
relaxantului,  cum  ar  fi:  potenta  (gradul  de  bloc),  timpul 
de  latcnla,  timpul  de  instalare  a  efectului,  durata  clinic* 
total*,  recuperarea.  La  o  depresie  de  75%  a  raspunsului 
incepe  sa  fie  realizata  o  buna  relaxare  muscular*, 
adeevata  intervenjiei  chirurgicale. 

Suita  de  patru  stimulari  (train-of-lour 

stimulation) 

Aceasta  const*  intr-o  succesiune  de  patru  stimuli 
cu  o  free  vent*  de  2  Hz.  fiecare  stimul  avand  o  dural* 
individual*  dc_0,l  msec.  Suita  sc  repel*  la  interval  de 
1 0- 1 2  secunde. 

In  prezenja  unui  miorelaxant  nedepolarizant,  o 
freeventa  de  stimulare  de  peste  1,5  Hz  produce  o 
aplatizare  a  r*spunsului  (oboseala)  la  stimularea 
repetat*.  Aceasta  este  rezultatul  reduced i  eliberarii  de 
acetilcolina.  Aplatizarea  dupa  stimularea  tetanic*  sau 
suita  de  4  stimulari  este  in  principal  un  cfect 
prejonctional,  pe  cand  suprimarca  raspunsului  la 
stimularea  unica  este  primar  un  efect  postjunctional. . 
La  freeventa  de  2  Hz,  aplatizarea  maxima  este  atinsa  la 
cel  de-al  patrulea  stimul 

Facilitarea  poststimulare,  caracteristica  pentru 
stimularile  tetanice,  nu  se  constat*  in  aceasta  situatie. 


Din  acest  motiv  a  fost  aleasa  freeventa  de  2  Hz  pentru 
suita  de  4  stimulari,  intervalul  dintre  stimulii  individual! 
din  suita  dc  4  stimulari  fiind  important.  Trebuie  utilizat 
accla$i  interval  intre  stimulari,  de_0,4  sccunde. 

Raportul  intre  amplitudinea  primului  §i  celui  dc  al 
patrulea  raspuns  se  denume$te  raportul  suite i  de  4, 
stimulari  (TOF  ratio)/Pentru  raportul  suitei  de  4 
stimuldri  nu  este  necesar*  o  valoare  bazal*  de  control. 
Raspunsul  la  suita  de  4  stimulari  se  consider*  a  fi  cea 
mai  adeevata  metoda  de  evaluare  clinic*  a  blocului 
neuromuscular.  Exist*  o  relafie  de  dependent*  intre 
raportul  suitei  de  4  stimulari  $i  gradul  deprim arii 
contractiei  musculare  dupa  stimularea  unica.  Aceasta 
se  vizualizeaza  mai  bine  cand  unul  sau  mai  multe  dintre 
cele  patru  raspunsuri  dispar,  exprimate  de  numSrarea 
suitei  dc  4  stimulari  Disparijia  celui  de-al  patrulea,  al 
treilca,  al  doilea  raspuns  este  in  re  lap  e  cu  rcducerca  la 
60-70%,  70-80%  $i  80-90%  a  raspunsului  la  stimularea 
unic*.  Un  raport  al  suitei  de 4  stimulari  de  0,7  Jfa  nivelul 
adductorului  policelui  in  timpul  recuperarii  corespunde 
capacitdpTpacientului  de  a-$i  menpne  ocfiii  deschisL  a 
scoate  limba  $i  a  strange  mana,  majoritatea  pacienplor 
potand  sa-$i  suspna~capul  ridicat _o_secun d e .  E  s  te 
prezent  de  asemenea  un  raspuns  suspnut  la  stimularea 
tetanic*  (50  Hz  timp  de  cinci  secunde)  la  nivelul 
adductortilui  policelui.  Aceasta  are  important*  c*nd 
raspunsurtle  evocate  sunt  cuantificate  prin 
niecanomiograiie.  Dac*  cuantificarca  se  realiz.caza  cu 
electromiografie  este  necesar  un  raport  al  suitei  de  4 
stimulari  de0,9  la  nivelul  adductorului  policelui.  Relapa 
dintre  raspaSitil  la  suita  de  4  stimul *ri  $i  gradul  de 
deprimare  a  raspunsului  la  stimularea  unica  depinde  de 
tipul  anestezicului  administrat.  Oboseala,  in  special  in 
perioada  dc  instalare  a  blocului.  depinde  de  tipul  de 
relaxant  utilizat,  fiind  mai  pronunjata  la  tubocurarin*  $i 
atracurium  decat  la  vecuronium  §i  pancuronium. 
Aplatizarea  (oboseala)  este  mult  mai  evident*  in  timpul 
disparities  decat  in  timpul  instalarii  blocului. 

Stimularea  di  bla  in  rafala 

In  cazul  stimulani  duble  in  rafala  sunt  anlicatc  doua 
pusee  a  cate  trei  stimuli  cu  o  freeventa  dc  50  Hz  la  un 
interval  de  0,75  secunde.  Rezulta  doua  contracfii  de 
durat*  scurt*,  care  sunt  egale  ca  putere  la  pacientii 
neparalizati.  Pentru  relaxantele  ncdepolarizante,  cel  de¬ 
al  doilea  raspuns  este  mai  slab  decat  primul.  Este  o 
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imitate  de  masurS  mult  mai  adecvata  decat  suita  de 
patru  stimulari.  Este  mult  mai  dureroasa  decat  aceasta, 
prin  urmare  nu  va  fi  recomandata  pe  durata  revenirii  in 
camera  de  trezire.  Intervalul  intre  dou3  stimuliiri  duble 
in  rafala  trcbuic  sa  fie  de  cel  pupn  12  secunde. 

Stimularea  tetanic^,  potentarea 

(facilitarcu)  posttetanica  $i  num&rarea 

posttetanica 

Cand  este  administrate  o  succesiune  de  stimuli 
supraliminali  timp  de  5  sccundc,  cu  o  trccvcnfa  de  50 
Hz.  raspunsul  individual  sc  va  sum  a  intr-o  contractie 
muscular^  suspnuta,  cu  durata  egala  cu  a  intervalului 
de  timp  in  care  sunt  aplicafi  stimulii. 

La  o  slmiulare  cu  o  frecven$  de  peste  5  Hz  se  poate 
observa  deja  o  asemenea  fuziune  a  raspunsurilor 
individuate,  cu  altc  cuvinte  o  tctanizarc.  Cand  sunt 
administrate  rclaxante  musculare  nedepolarizante, 
amplitudinea  maxima  a  contracjiei  tetanice  nu  este 
menpnuta  §i  aparc  aplatizarea  (oboseala).  Frecventa 
de  stimularc  de  peste  50  Hz  poate  genera  o  aplatizare 
spontana  a  raspunsurilor,  chiar  in  absenta  relaxantului 
muscular. 

Daca  imcdiat  dupa  cele  cinci  secunde  de  stimularc 
tetanica  se  aplica  o  singura  stimulare  de  1  Hz.  se  observa 
o  potentare  a  raspunsului  pentru  90-120  sccunHe^ 
( facUitarea  posttetan  i  cd)  ./Ac  east  a  este  rezultatul 
mobiliziirii  §i  eliberarii  crcscutc  dc  acctilcolina.  Cu  cat 
blocul  neuromuscular  este  mai  profund,  cu  atat  este 
mai  putin  probabil  s5  se  observe  un  astfel  de  raspuns 
posttetanic;  prin  urmare,  aparitia  lui  este  o  indicate 
pentru  superficial izarea  blocului.  Superficial  izarea 
blocului  se  coreleaza  §i  cu  numarul  de  raspunsuri 
facilitate  prin  stimularc  unica  observatc  dupa  o  stimularc 
tetanica  (rtumararea  posttetanica),-  Alte  caracteristici 
ale  facilitarii  posttetanice  sunt  o  reducere  a  aplatizarii 
raspunsurilor  la  suita  de  4  stimuli  $i  la  stimularea  dubla 
in  rafala,  o  reducere  a  perioadei  de  latenjS  intre  debutul 
potentialului  muscular  de  aejiune  §i  cregterca  tensiunii 
musculare.  Mecanismul  facilitarii  posttetanice  $i  a 
numararii  posttetanice  este  o  cre§terc  in  elibcrarca  dc 
acctilcolina,  cu  eliberaiea  reccptorilor  postsinaptici  din 
legatura  cu  relaxantul  $ i  cre$terea  contractilitapi 
musculare. 

NumSrarea  posttetanice  nu  trebuie  sa  fie  aplicata 
mai  mult  decat  o  data  la  fiecare  5-6  minute,  pentni  ca 


stimularea  tetanic^  va  grfibi  antagon  izarea  blocului  la 
nivelul  mu$chilorstimulap.  Facilitarea  posttetanica  este 
un  fenomen  presinaptic^i  deci  depinde  de  relaxantul 
administrat.  Spre  exemplu,  vecuronium  are  efecte 
presinaptice  mai  reduse  decat  atracurium,  dc  aceca 
aplatizarca  pe  parcursul  instalarii  blocului  este  mai  pupil 
marcata. 

O  altd  metoda  de  monitorizarc  a  profunzimii  blocului 
este  stimularea  mu$chiului  orbicular  al  ochiului. 
Aceasta  metoda  este  totu§i  mai  pupn  sensibila  decat 
numararea  posttetanica.  Numararea  posttetanica,  adieft 
intervalul  de  timp  pentru  reaparipa  raspunsurilor  la 
stimularea  unica  dupa  o  stimulare  tetanica,  depinde  de 
tipul  de  relaxant  utilizat.  L)c$i  durata  dc  aepune  a 
relaxantului  muscular  depinde  de  tipul  de  anestezic 
administrat,  nu  exists  nici  un  efect  asupra  timpului  de 
latenpl  in  numSrarea  posttetanica. 

F.xista  o  rclapc  intre  raspunsul  ce  apare  la  variate 
tiparc  dc  stimularc  §i  numarul  reccptorilor  acetilco- 
linergici  ocupap  de  relaxantul  nedepolarizant  (Tabclul 
13.5).  Toti  nervii  superficial)  pot  fi  utilizap  pentru 
stimulare,  dar  raspunsul  mu§chilor  inervap  de  ace$tia 
nu  |>oatc  fi  corelat  nici  cu  rclaxarca  chirurgicala,  nici  cu 
functia  rcspiratoric.  In  evaluarca  blocului  neuro- 
mu  s  cu  la  r,  cea  mai  adecvata  este  stimularea  nervului 
cubital  sau  median  in  apropierea  mcheieturii  mainii. 
Ace$li  nerv  i  nu  numai  c 3  sunt  in  cele  mai  mulie  cazuri 
u^or  accesibili,  dar  exists  o  bun&  corelape  intre 
raspunsul  muscular  la  stimularea  lor  §i  capacitatca 
pacientului  dc  a  respira  spontan. 

Dcoarece  in  majoritatea  timpului  anestezistul  are 
acces  in  special  la  eapul  pacientului,  s-a  utilizat  pentru 
evaluarea  clinica  a  blocului  neuromuscular  stimularea 
mu$chilor  faciali.  Ace§ti  mu§chi  sunt  mult  mai  rezistenp 
la  rclaxante  decat  adductorul  policelui,  prin  urmare 
poate  aparea  o  subestimare  a  rclaxarii  mu$chilor 
respirator i.  In  acela$i  sens,  s-a  demonstrat  ca  mu$chii 
faciali  s~au  recuperat  complel  inaintea  adductorului 
policelui  ?i  a  mu§chilor  respiratori.  Aceasta  conduce  la 
subestimarea  blocului  neuromuscular.  Altc  sedii  de 
evaluare  sunt  la  nivelul  nervului  peroniersi  a  nervului 
tibial  posterior. 

De  mult  timp  este  recunoscuta  existenta  efectului 
de  crufare  respiratorie  a  relaxantelor  nedepolarizante. 
Respirapa  nu  este  ined  afectatS  in  momentul  in  care 
mu§chii  mainii  sum  complet  paralizap.  Poten^a 
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Tabeiul  13.5  Relatia  ifflre  rfispunsul  la  stimulare  §i  ocuparca  rcceptorilor 


Receptori 
ocupaji  (%) 

Raspunsul  lip 
secusa  (%) 

Raportul 

TO  F 

Nuni&rul 

TOP 

Aplatizarea  (oboseala) 
let  unit'd  dupa  freevenfa 

0 

too 

1 

4 

Nu  exista 

30 

too 

1 

4 

200  llz 

50 

too 

1 

4 

100  11/ 

75 

99 

0.75-1 

4 

50  Ur. 

80 

95 

0,7-0.75 

4 

Aplati/arc  mai  accentuate 

80-90 

0.6-0.7 

4 

Aplalizare  inai  accentuate 

25 

0 

3 

30  Hz 

90 

20 

0 

2 

95 

10 

0 

I 

95-100 

0 

0 

0 

pancuroniumului  asupra  diafragmului  este  jum&tate  din 
cea  exercitata  asupra  adductorului  policelui.  Mu§chii 
intercostali  $i  abdominali  au  sensibilitate  mai  marc  la 
pancuronium  decat  diafragmul.  Acest  faptpoatc  cxplica 
buna  corclatic  care  exista  Tntre  relaxarca  chirurgicala, 
a§a  cum  este  vazuta  dc  chirurgi.  si  rglaxarga  atjdiic- 
jorului  policelui.  Se  poate  concluziona  de  asemenea 
monilorizarea  adductorului  policelui  este  o  metodS 
valabila.  care  garanteaza  atat  relaxarca  chirurgicala,  cat 
§i  recupcrarea  adeevata  a  mufchilor  respiratori.  Pentru 
o  rclaxare  adeevata  in  timpul  chirurgici  abdominale,  cstc 
suficienta  de  obicei  o  reducere  de  80%  a  contractiei  la 
stimularea  un iciTlaliiveluI  adductorului  policelui  sau 
prezenta  a  unu  saujjpua  r5jpun^lri  ^ 
dejLjQ  suprcsic  mai  marc  cstc  inutila  §i  poate  punc 
ancstczistul  intr-o  pozitic  dificila  in  cazul  in  care 
antagonizarea  blocului  se  impune  in  mod  nea$teptat, 
Pe  musculatura  patologica,  raspunsul  esle  variabil,  §i 
de  aceea  ariile  afectate  trebuie  evitate  pentru  monito- 
rizarea  transmiterii  neuromusculare. 

Alunci  cand,  dupa  administrarea  relaxantului 
neuromuscular,  raspunsul  adductorului  policelui  la 
stimulareaunica  descreste  la  5-1  Q%din  normal,  exista 
circumstance  adeevate  pentru  laringoscopie  $i  intubatie 
endotraheall  Musculatura  abdominala  este  adeevat 
relaxatS  pentru  intervenpa  chirurgicala  abdominala  cand 
raspunsul  reprezinta  mai  putin  de  25% din  cel  decontrol. 
O  ridicarc  §i  sustinere  adeevata  a  capului  exista  cand 
raspunsul  este  peste  90%  din  cel  de  control.  Relaxarca 
adeevata  a  peretilor  abdominali  exista  cand  la  numararea 
suitei  de  4  apar  mai  pupn  de  trei  raspunsuri.  Condi (ii 


favorabile  pentru  laringoscopie  §i  intubape  sunt 
asigurate  cand  numararea  suitei  dc  4  cstc  egala  cu  unu. 
Ridicarca  capului  incepe  sa  se  poata  rcaliza  la  un  raport 
al  suitei  de  4  mai  mare  de  0,4;  la  un  raport  de  peste  0,75 
pacientul  deschide  ocliii,  scoate  limba,  tu$e$le.  La  un 
raport  dc  peste  0,8  sau  mai  mult,  capacitatea  vitals  §i 
forta  inspiratorie  sunt  nonnale.  Antagonizarea  blocului. 
neuromuscular  prin  administrarea  dc  anticolincsterazice 
nu  trebuie  inccputa  inainte  de  a  se  objine  un  raspuns 
la  s  tlimi  I  a  rcaunicX 

Prin  urmare.  conditii  chimrgicale  optime  exist5 1^' 
un  raspuns  la  stimulare  unic5  ? nfieT  §f  2 5 %'dfn  cel 
control  sau  un  numflral  suitei  dc  4  cgal  cu  doi  sau  unu.,. 
In  accste  condijii.  antagonizarea  blocului  este  intot- 
deauna  garantata. 

A  fost  demonstrat  ca  hipolemiia  atecteazacontractia 
adductorului  policelui,  dc  accea  trebuie  luata  in 
considerate  atunci  cand  se  monitorizeaza  blocul 
neuromuscular,  jn  absenja  relaxante  lor  muscularc,  forja 
dc  contractic  se  reduce  cu  mai  mult  de  1 0%  pc  fieeare°C, 
de  scadere  a  temperaturii  centrale  In  plus,  in  hipotermie 
comporta  mentul  iarmacocinetic- §  i/s  au  farmacodinamic 
al  relaxantelorse  modifies.  Aceasta  conduce  la  aprofun- 
darea^i  prelungirea  duratei  blocului  neuromuscular. 

Administrarea  in  circuit  inchis  a  relaxantelor 
muscularc  utiiizeaza  monitorizarea  transmisici 
neuromusculare  in  scopul  mentinerii  unui  anumit  nivel 
al  relaxarii.  Intr-o  astfel  de  situatie  trebuie  inteles  ca  o 
scSderea  temperatuiii  in  zona  monitorizata  influenteaza 
raspunsul,  dc  aceea  temperature  bra{ului  trebuie 
menfinuta  peste  32°C. 
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Sistemul  nervos  vegetativ  (SNV),  denumit  §i 
sistein  nervos  autonom  datorita  automatismului  pe 
care  cele  mai  mulie  dinlre  structurile  mervate  il  poseda, 
asigurii  funcponarea  reflexa,  involuntary  a  funcpilor 
vegetative  (circulate,  respirape,  termoreglare, 
metabolism,  sccretii  endocrine  etc.). 

Din  punct  de  vedere  morfologic,  SNV  estc  format 
din  aferente  vegetative,  centri  nervo$i  vegetativ!  $i 
cSi  eferente  vegetative. 

In  functie  de  efectele  activita|ii  centrilor  vegetativi, 
sistemul  nervos  vegetativ  sc  imparte  in  sistemul  nervos 
parasimpatic  ?i  sistemul  nervos  simpatic  (vezi  Cap. 
2). 

Efectul  fiziologic  al  stimularii  simpaliee  §i 
parasimpatice  este  rezultatul  imeractfunii  neuroirans- 
mijatonilui  cu  receptorii  spccifici.  Ncurotransmiiatorul 
sistemului  nervos  parasimpatic  este  acetilcoiina  care 
aeponeaza  pre  §i  postganglion ar  asupra  rcceptorilor 
nicotinici  $i  muscarinici  (Tabelul  14.1). 


Tabel  14.1  Distribute  rcceptorilor  muscarinici  §i  nicotinici 


Tipul  dc  receptor 

Localizarc 

y  Muscarinic 

! 

”Mu§chi  netezi 

Miocard 

Glande  endocrine 

-  sinapse  simpatice  ^ 

Glande  sudoripare 

Creier 

— ^Nicotinic  /* 

Ganglioni  vegetativi 

simpatici  $i  parasimpatici 
Sinapse  neuro-efecloarc 
somatice  (placa 
neuromuscularfl) 

Sinapsclc  colincrgice  din 

SNC 

La  nivelul  sinapselor  interneuronale  receptorii 
pentru  acetilcoiina  sunt  de  tip  nicotinic  $i  se  glsesc 
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inclusiv  la  nivelul  ganglionilor  simpatici.  De 
asemenea  acetilcoiina  mediaza  transmisia  intre  fibra 
simpatica  preganglionara  $i  medulosuprarenala. 

La  nivelul  efectorului  periferic,  receptorii  pentru 
aeetilcolinSsunt  de  tip  muscarinic  §i  mediaza  transmisia 
parasimputicS,  dar  §i  transmisia  prin  fibre  postganglio- 
narc  simpaticc,  care  inerveazS  glandele  sudoripare  §i 
unele  vase  sanguine. 

La  nivelul  fibrelor  simpatice  postganglionare, 
transmiterea  nervoasa  este  mediata  de  noradrenalina. 
Adrenal ina  se  gSsejjte  in  cantitate  nesemnilicativa  la 
mveTirTterminatiilor  nervoase,  fiind  eliberatS  in 
circulate  ca  un  hormon  din  medulosuprarenala 
impreuna  cu  noradrenalina.  Acpunca  catccolaminelor 
este  mediata  de  receptori  specifici  de  tip  Ct  $i  p  (receptori 
adrenergici).  cu  subtipuri  specifice  (Tabelul  14.2). 
Stimularea  receptorilor  adrenergici  de  pe  suprafata 
membranei  celulare  determina  activarea  intracelularS 
a  a§a-numitului  sistem  al  celui  de-al  doilca  mesager  care 
are  la  baza  formarea  intracelulara  a  adenozin- 
monofosfatului  ciclic  (AM Pc). 

Exist5  trei  grupe  principale  de  medicamente  cu 
efccte  asupra  SNV:  cu  actiune  asupra  sistemului 
parasimpatic,  cu  actiune  asupra  sistemului  simpatic  sr 
cu  actiune  asupra  ganglionilor  vegetativi.  In  cadrul 
fiecareia  dintre  aceste  grupe.  in  functie  dc  sensul 
ac$iunii,  agonista  sau  antagonists  sc  disting: 
simpatomimetice  §i  simpatolitice.  parasimpato- 
mimetice  $i  parasimpaticolitice,  nicotinice  $i 
ganglioplegice. 

SIMPATOMIMETICELE 

Simpatomimeticele  includ  catecolaminele  naturale 
(endogene),  catecolaminele  sintetice  §i  non- 
catecolaminele  sintetice  cu  actiune  indirecta  $i  dirccta. 
(Tabelul  14.3) 
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Tabel  14.2  Clasificarea  receptorilor  adrencrgici  in  funcpe  dc  localizare  si  de  raspunsul  cfcctor 


Receptorul  adrenergic 

Localizare 

Actiunc 

Receptorii  postsinaptici  care  regleaza 

Vasoconstricti_c_ 

-  1 

tonusul  musculaturii  netede 
\  artcrioiarc  (circula(ia  siscemicS 

Si  pulmonari) 

1  Iris 

Pilatatic 

S:ord 

Cresterea  contractilitSjii 

a-2 

j'  Receptorii  prcsinaptici  care  inhibi 

V'asodilatatie 

\ 

1  cliberarea  dc  noradrenaline  din 
-  musculatura  netedfl 

p-i 

Cord 

Crcstcrca  contracfiei  atriale  $i 

- 

ventriculare 

Nodul  sinoatrial 

Cresterea  freeventei  cardiacc 

Conduccrca  atrio-ventriculara 

Crcstcrca  vitezei  de  conduccrc 

Rinichi 

Ffiberarea  de  renini 

P-2  J 

Musculatura  ncteda  a  artcriolclor 

Vaaodi  lata  tie 

(sistcniicc  $i  pulmonare) 

Bronhii 

BronhodiLaiatie 

^Cord 

Crestcrca  freeventei 

Si  a  contract!  1  i tS(i i 

Structura  $i  farmacocinetica 
simpatomimeticelor 

Toate  simpatomimeticele  sunt  dcrivate  din  (3- 
feniletilamina.  Prezen|a  unei  grup3ri  hidroxil  m 
pozipa  3  ?i  4  a  nucleului  benzenic  (dihidroxibenzen) 
al  (3-feniletilaminei  (Fig.  14.1)  desemncaza,  generic 
categoria  dc  substance  numita  catecol ,  iar  medica- 
mentele  din  aceastS  familic  se  numesc  catecolamine. 
Non-catecolaminele  sintetice  includ  structurile  p- 
feniietilaminicc,  fara  gruparea  hidroxil  in  pozi|iile  3 
Si  4  a  nucleului  benzenic. 

Activitatea  maxima  a  receptorilor  a  $i  P- adrencrgici 
depinde  dcci  de  prezenja  acestor  grupfiri  hidroxil  la 


nivelul  carbonului  3  §i  4  al  catecolaminei.  Adrenal  ina 
are  structura  chimica  optima  pentru  a  produce  atat  efecte 
a,  cat  p.  Orice  modificare  a  structurii  chimice  a 
adrenalinei  va  duce  la  objinerea  unui  compus  mai  pu|in 
activ  asupra  receptorilor  adrenergici  a  §i  p.  .  Astfel, 
climinarea  gruparii  hidroxil  din  pozijia  4  create 
selectivitatea  a- 1  a  substan^ei  (cazul  fenilefiinei),  iar 
existent  gruparilor  hidroxil  in  pozi^iile  3  §i  5  confers 
activitate  agonista  exclusiv  P2. 

?  Catecolaminele  au  o  liposolubilitate  limitatl  Din 
i  acest  motiv,  nu  tree  baricra  hemato-encefalicaTntr-o 
l  asemenea  masura  incat  s&  stimuleze  sistcmul  nervos 
p  central. 


◄ - CATECOL - - AMINE - ► 


Fig.  14.1  Structura  chimica  a  simpatomimeticelor. 


Simpatomimeticelei$i  exercitaefectele  farmacologice 
prin  activarea  directa  sau  indirect*!  a  receptorilor 
adrenergici  (a  §i  (3)  sau  dopaminergici  (Tabelul  14.3). 
Rcccptorii  adrenergici  suntmcmbri  ai  famiiici  receptorilor 
guanin-proteina.  S-a  identificat  codificarea  genetica  a 
9  subtipuri  distincte  de  receptori  adrenergici  (Fig.  1 4.2). 
Caracterul  unui  medicament  de  a  Fi  agonist  selectiv  sau 
antagonist  se  bazeazfi  pe  aceste  structuri  genetice. 
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in  general,  receptorii  guanin-proleinS  sunt  proteine 
localizate  in  membrana  celularS,  cuplate  prin 
intermediul  guaninei  la  efectorii  membranari. 
Efcctorul  cstc  dc  obicci  o  enzima  (adcnilciclaza  sau 
fosfolipaza  C)  sau  un  canal  ionic  din  membrana 
celulara.  in  cazul  catecolaminelor  care  stimuleaza  beta- 
receptorii  este  stimulate  adenilciclaza  cu  producere  de 
AMPC.  Acesta  va  activa  proteinkinazele,  cu  fosfo- 
rilarea  substratului  §i  crc$terea  influxului 


Tabel  14  J  Clasificarea  simpatomimeticelor  §i  mecanismul  lor  de  aepune 


Efect  a 

Efect  P- 

1  Efect  P-2 

Mccanism  de  acfiune 

Catccolaminc  natural* 

?.+ 

Adienalina 

Direct 

Noradrenalina 

— w- 

++ 

0 

Direct 

Dopamma 

Q4 

4- 

Direct 

Calecolaininc  sinielice 

Izoproterenol 

0 

•*-++ 

4-4-4- 

Direct 

Dobu  lamina 

0 

0 

Direct 

Dopexamina 

4-*- 

Direct 

Non-catecola  mine 
sintetice 

Efedrma 

© 

4- 

4- 

Indirect,  uncori  direct 

Mefentermina 

++ 

4- 

4- 

Indirect 

Amfctamina 

++ 

4- 

4- 

Indirect 

Mclaraminol 

++ 

4- 

4- 

Indirect,  direct 

Fenilefrina. 

Direct 

Mctoxamina 

Direct 

(0,  f5r2  efect;  +,  cre$tere  minimi;  -m-,  cre$tere  moderaii;  -+-++,  cre§tere  marcata) 


-  ADRENOCEFTORII 

a - 

- - - — 

( 

I 

I 
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tt2C 


P* 


Fig.  14.2  Clasificarea  adrenoceptorilor. 
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intracelular  de  ioni  de  calciu.  Se  intensifica  astfel 
contracjia  fibrci  miocardice  (efect  0,)  (Fig.  14.3). 
Dimpotriva,  activarea  reccptorilor  (52  reflects 
hiperpolarizarea  membranci  celularc  ?i  diminuarea 
influxului  ionilor  de  calciu  care  are  ca  cfect  relaxarca 
musculaturii  vasculare  §i  bron$ice.  Stimularea 
reccptorilor  a  1  create,  de  asemenea,  inlluxul  de  calciu 
in  interiorul  celulci.  In  schimb,  stimularea  reccptorilor 
<X2  inhiba  activitatea  adenilciclazei. 


la  simpatomimeticelc  cu  aepune  indirect^  este  redus 
de  medicamentele  care  scad  activitatea  simpaticS  la 
nivelul  SNC. 

Simpatomimeticcle  cu  acfiune  dirccta  activeazS 
direct  receptorii  adrenergici,  iar  raspunsul  nu  este 
alterat  de  denervare  sau  de  depletia  in  neuro- 
transmilatori. 

Catecolamincle  sunt  rapid  inactivate  de  cSire 
inonoaminoxidaza  (MAO)  $i  atecol-O-metil- 


Noradrenalina  Adrenalina  Histamina  Aeetilcolina 


Receptori 


I  1  l 

Pi  I  1  Pal  H: 


Membrana  externa 


M, 


Proteina  G 


G.a 


JB.B 


\(+)  (-) 


s 

A 

R 

C 

O 

L 

E 

M 

A 


Oadenilciclaza 

i  c  r~ 

i 

Membrana  interna 

ATP  -  -  AMPC 

Fig.  1 4.3  Activarea  celui  deal  2-lea mesager.  Rolul  reccptorilor  guanin-protcinS. 


Densitatea  §i  distnbutia  anatomica  a  reccptorilor 
adrenergici  a  §i  p  este  important^  Tn  anumite  situapi 
patologice  $i  influenteaza  raspunsul  farinacologic  dat 
de  simpatomimetice.  Administrarea  prelungita__a 
agonistului  va  duce  la  scSderea  densitatii  receptorilor 
beta-adrcnergici  din  membrana  celuiard  (“down- 
regulauon).  ~~ 

Simpatomimeticelc  cu  actiune  indirecta  sunt  non- 
catecolamine  sintetice  care  activeaza  receptorii 
adrenergici  prin  determinarea  eliberarii  de 
noradrenalina  dm  termina'iile  nervoase  simpauce 
postgangT  ronarc!  Denervarea  sau  depletia 
neurotransmitatorilor  (dupa  doze  repetate  de  efedrina) 
erodeazS  rSspunsul  famiacologic  normal  determinat 
de  aceste  medicamente.  RSspunsul  tensiunii  arteriale 


transferazS  (COMT).  Metabolipi  metilati  inactivi 
rezultap  sunt  conjugati  cu  acidul  glucuronic  §i  apar 
in  urina  sub  forma  de  acid  3-metoxi-4-hidroxi- 
mandelic,  metanefrina  (derivata  din  adrenalin^)  §i 
normetanefrina  (derivata  din  noradrenaline).  In  pofida 
importantei  degradarii  enzimatice  a  catecolaminelor, 
actiunile  biologice  ale  acestor  substance  dispar 
indeosebi  prin  recaptarea  lor  la  nivelul  terminatiilor 
nervoase  simpaticc  postganglionare.  lnhibitia  aceslui 
mecanism  de  recaptare  produce  o  potentare  a  efectelor 
adrenalinei.  Eficienta  acestui  mecanism  de  recaptare 
in  cotnpletarea  metabolizarii  se  evidenpaza  prin 
decelarea  unei  cantiiSli  minirae  de  catecolamine 
nemodificate  in  urina.  Concentratiile  plasmatice  ale 
dobutaminci  ?i  ale  adrenalinei  nu  sunt  alterate  de 


pasajul  pulmonar  al  acestora,  pc  cand  noradrcnalina 
$i  dopamina  sunt  indepartatc  intr-o  marc  masura  prin 
acest  pasaj. 

Non-catecolaininele  sintetice,  neavand  gruparea 
3-hidroxil,  nu  sunt  afectate  de  COMT  $i  astfel 
metabolismul  lor  dcpindc  de  MAO.  Bolnavii  tratap 
cu  inhibitor!  MAO  pot  avea  un  raspuns  exagerat  cand 
li  se  administrcaza  non-catccolaminc  sintcticc. 

Administrarea  per  orala  a  catccolaminelor  nu  este 
efectiva,  acest  fapt  reflectand  metabolizarea  lor  de 
c5tre  enziinele  din  mucoasa  gastro-intestinala  $i  din 
ficat,  inainte  de  a  ajungc  in  circulajia  sistemicfi.  Din 
acest  motiv  adrenalina  se  administrcaza  subcutan  sau 
intravenos,  iar dopamina,  dobutamina  §i  noradrcnalina 
numai  intravenos.  Absenfa  uneia  sau  a  celor  2  grupari 
hidroxil,  caracteristica  non-catecolaminelor  sintetice 
create  absorbpa  oral&  a  aceslor  simpatomimetice. 


Catccolaminclc  naturalc 

a 

Adrenalina  (Epinefrina)  -  ' 


r 


Adrenalina  este  o  catccolamina  cndogena  care 
aeponeaza  atatpe  rcccptorii  ft^cat  §i  pc  cci  B,  fund  ccl. 
mai  putemic  activator  al  receptorilor  Ct-adrenergici  (de 
2-10  on  mai  puternic  decat  noradrcnalina).  La  doze 
terapeutice  parenterale,  efectul  predominant  este  pe 
receptorii 

Prin  sumularc^B7Vre$te  prcsiunca  artcriala 
sistcmica,  free venpTcard i acS  §i  debitul  cardiac. 
Cre$terea  presiunii  arteriale  diastolice  este  modesta,_ 
fapt  care  reflecta  vasodilatatia  in  mu§chii  scheletici 
determinate  de  activarea  receptorilor  B2  (distribupa 
preferenpalaa  dcbitului  cardiac  spre  mu?chii  scheletici). 
Prcsiunca  arterial^  medic  nu  sc  modified  scmnificativ, 
fiind  putin  probabil  ca  baroreceptorii  activap  sa  produca 
bradicardie  refiexa.  Frecvcnta  cardiacii  create  in  urma 
accelerarii  depolarizarii  spontane  din  faza  a  4-a,  fapt 
care  create  probabilitatea  declansarii  aritmiilor 
cardiace. 

Fluxul  sanguin  coronarian  cstc  crcscut  chiar  daca 
presiunea  din  aorta  nu  cre$te.  Aceasta  se  datoreaza  in 
parte  prelungirii  diastolei  §i  in  parte  dilatatiei 
coronariene  ca  rSspuns  la  adenozina  eliberata  de 
miocitele  cardiace  sub  aqiunea  adrenalinei.  Totu§i»  in 
special  la  bolnavii  cu  afeepuni  coronariene  adrenalina 
poatc  create  nevoia  de  oxigen  pcstecre$terea  aportului 
dc  02  miocardic. 
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Prin  stimularea  receptorilc(a^jj|in  piele.  mucoase 
$i  tcritoriul  vascular  hcpato-rcnal  sc  produce 
vasoconstricfie  mtensa  (fluxul  sanguin  renal  este 
semnificativ  diminuat  chiar  si  in  absenja  modifiearilor 
de  presiune  arlerialS). 

Activarea  receptorilorVflT^ietermina  relaxarea 
musculaturii  netede  din  caile  aericne,  mai  accentuate 
cand  actioneaza  pe  un  mu$chi  aflat  in  stare  de 
contracpe. 

Efectele  metabolice  mediate  prin  stimulart^)se 
manifests  prin  stimularea  glicogenolizei  hepatice 
(activarea  fosforilazelor  hepatice)  $i  a  lipolizei  tisulare 
(activarea  trigliccrid-lipazelor).  Prin  stimulareffi, )sc 
inhiba  clibcrarca  dc  insulina  (accasta  este  cauza 
luperglicemiei  din  perioada  perioperatorie).  Prin 
slimulare  B2  este  favorizat  trails ferul  potasiului  in  celule 
(hipopotasemie)  ca  urmarc  a  activSrii  pompelor  Na-K- 
dependente  din  musculatura  scheletica. 

La  nivel  ocular,  adrenalina  produce  midriazS  prin 
contractia  musculaturii  radiale  a  irisului.  Coauularea 
este  accelerate  prin  activarea  factorului  V. 

Adrenalina  produce  scaderea  ratci  dc  absorbtic  a 
anestezicelor  locale,  prelungind  astfel  durata 
anesteziei  §i  scSzand  riscul  toxicit3|ii  sistemice. 

Adrenalina  se  utilizeaza  in  urmatoarele  circums- 
tanle:  resusc  i  tarea  card  i  oresni  ratorie^  cre$lcrcacontrac- 
tilitatii  tniocardicc,  tratamcntul  reactiilor  alergice  grave 
§i  ca  aditiv  la  solutiile  anestezice  locale. 

Efectul  clinic  este  conditional  de  doza.  Dozele  mici 
de  adrenalin^  (1-2  pg/min  i.v.)  stimuleaza  in  principal 
rcccptorii (tfpdin  vasele  periferice.  Stimularea 
receptorilor(B^pare  la  doze  mai  man  (4  pg/min  i.v.),  in 
timp  cc  dozele  foartemari  ( 10-20  pg/min  i.v.)  stimuleaza 
receptorii^jTfa  $i  beta)  predominand  stimularea  recep¬ 
torilor  alfa  din  patul  vascular  periferic,  inclusiv  din 
circulapa  renala. 

Prin  stimulare  directa  §i  indirecta  (eliberarea  de 
renina),  adrenalina arc  un  puternic  cfcct  vaso¬ 
constrictor  renal.  lie  aceea  este  freevent  asociata  cu 
'dozele  renale”  dc  dopamina  in  vederea  prevcnirii 
ischemic i  renale. 

— Adrenalina  poate  fi  administrate  $i  pe  cale  inhalato- 
rjc,  in  scop  bronhodilatator.  Astfel,  se  utilizeaza 
nebulizarea  cu  02  a  adrenalinei  I  %<>  ( 1  /l  000)  sau  a  unui 
amestec  cu  solu|ie  salina  (se  dilueaza  1  ml  adrenalina 
l%o  in  3  mLsolutie  salina).  Se  admin  istreaza  1-3  inha- 
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latii  $i  se  repeta  la  5  min  dacil  este  necesar.  Frecventa 
administrarilor  variola  de  la  2  la  6  ore. 

—V  Adrenalina  se  poate  aplica  $i  local,  pc  suprafata 
mucoaselor,  pentru  a  scadca  sangcrarca  intraoperalorie. 
De  asemenea,  pentru  prelungirea  duratei  anesteziei 
— V  pcridurale  sau  locale,  se  asociaza  anestezicului  local 
in  proporpc  de  1/200.000  sau  1/100.000  (0,1  mg 
adrenalina  l%o  diluata  cu  20 sau  1 0  ml  anestezie  local). 

Utilizarea  adrenalinei  impreuna  cu  digitala  sau  cu 
anestezicele  volatile  poate  produce  aritmii.  De 
asernenca.  trebuie  utilizata  cu  precautie  la  bolnavii 
cu  boli  cardiovasculare,  HTA,  diabet  sau  hipertiro- 
idism,  precum  §i  la  cei  care  primesc  antidepresivc 
triciclice  sau  bretilium.  Este  contraindicata  asocierea 

Icu  anestezicele  locale  care  urmeaza  a  fi  administrate  la 
nivelul  organelor  cu  circulate  terminals:  degete,  penis, 
e  ureche~ 

Norudrenalina  (Norcpinefrina) 

Noradrenalina  este  o  catecolamina  naturala  eliberata 
din  terminafiilc  nervoasc  simpatice  post-ganglionare, 
cu  efect  vasoconstrictorBeriferic  putemic  atat  arterial, 
cat  ?i  venos  (actiune/'qjadreneruicS).  Acjioneazi 
aproape  cxclusiv  pe  receptorii  alfa-adrenergici;  dar  este 
mai  pupn  potentS  pc  receptorii  alia  comparativ  cu 
adrenalina.  Este  $i  un  stimulator  inotropic  al  cordului 
(acpunt(6yadrenergica),  dar  intr-o  masura  mai  mica 
decat  adrenalina  sau  izoproterenolul.  Nu  stimuleazi 
receptorii  132  adrenerpid  din  bronhii  §i  din  vaselc 
periferice.  Prin  cre$terea  rezistenfei  vasculare  sistemice, 
scade  intoarcerea  venoasa  $i  produce  cre§terea 
tensiunii  arteriale,  atat  sistolicS,  cat  $  i  diastoliefi,  crc$tc 
lluxul  coronarian.  Debitul  cardiac  ramanc  ncmodificat 
sau  chiar  sc  reduce,  din  cauza  vasoconstrictiei 
sistemice,  dar  dc  obicei  create  la  bolnavii  hipotensivi 
pana  la  un  nivel  optim.  Dc  asemenea,  prin  cre$terea 
activitafii  reflexe  a  baroreceptorilor  scade  frecventa 
cardiaca  In  doze  man,  noradrenalina  reduce  fluxul 
sanguin  renal  gi  hepatic  $i  predispunc  la  acidoza 
metapoiica.  Pentru  a  amefiora  efectele  renale,  se  poate 
asocia  dopamina  in  doze  mici. 

Noradrenalina  se  utilizcaza  in  tcrapia  starilo rde  §oc, 
in  special  §ocul  septic,  pentru  combaterea  rezistentei 
vasculare  scSzule  caracteristica  acestui  tip  de  $oc.. 
Poate  fi  utilizatS  $i  pentru  a  contracara  efectul  medicatiei 
vasodilatatoarc. 


Administrarea  simultana  cu  anestezice  volatile  §i 
bretilium,  precum  $i  administrarea  la  bolnavii  cu  hipoxie 
sau  hipercapnie  severS  (create  rezistenia  vasculara 
pulmonarS)  predispune  la  aritmii  cardiace.  Efectul 
noradrenalinci  cstc  potenfat  dc  inhibitorii  MAO, 
antidcprcsivcle  triciclice,  guanetidina  §i  ocitocice. 

Dopamina 

T3opamina  este  o  catecolamina  naturala,  precursorul 
meiabolic  imediat  al  noradrenalinei,  care  are  aepune 
d^rc^tS  asupra  receptorilor  a,  13,  si  doqgmipergiri 
precum  $i  acquire  ^n^rectS  prin  eTfberarea  de 
noradrenalina  din  depuzite.  Greturile  §i  varsSturile 
produse  de  dopamina  reflects  stimularea  receptorilor 
dopaminergici  de  tip  2.  Plamanii  neutralizcaza  20%  din 
doza clinics  a  dopaminci. 

Dopamina  este  singura  catecolamina  capabili  s3 
crcasca  simultan  contraclilitatea  miocardului,  fluxul 
sanguin  renal,  rata  filtrSrii  glomerulare  si  debitul  urinar. 
Cre$terea  excrepei  de  Na  reflects  inhibarca  dc  catrc, 
dopamina  a  secreiici  dc  aldosteron.  De  asemenea, 
hiperglicemia  care  apare  in  cursul  administrarii 
dopaminei  este  determinate  de  efectul  inhibitor  asupra 
secrefiei  de  insulina  pc  care  il  are  dopamina. 

Dopamina  create  dehinil  rardinr  prin  stimularea 
receptorilor  B^i  prin  favorizarea  eliherarii  de 
ngradrenalina.  Acest  efect  poate  predispune  la  aritmii 
cardiace,  dar  este  mai  pufin  aritmogena  dec&t 
adrenalina.  Cre§terii  debitului  cardiac  i  se  asociaza  $i 
cre^terea  freeventei  cardiace,  a  presiunii  arteriale  $i  a 
rezistenfei  vasculare  periferice. 

Administrarea  i.v.  a  dopaminci  interfereaza  cu 
rispunsul  ventilator  la  hipoxemie,  ccea  ce  reflects 
rolul  dopaminei  de  inhibitor  al  neurotransmifatorilorla 
nivelul  corpilor  carotidieni.  Acest  efect  duce  la 
deprimarea  respiratiei  (allerar^gazelpr^anguine). 

Efectele  dopaminei  sunt  dependente  de  doza. 
La  doze  reduse  (0,5-2  tig/kg/min)  sunt  stimulap 
receptorii  dopan^iocrgici  dc  tin  1,  ceea  ce  va  duce  la 
vasodilataperenala  $i  mezenterica.  Aceasti  actiune  este 
utilizata  indeosebi  in  tratamentul  insuficienfei  cardiace 
persistente  asociata  cu  o  reducere  reversibila  a  conlrac- 
tilitatii  miocardice  sau  cu  un  rtlspuns  dcficitar  la  diureticc 
ca  urmare  a  vasoconstrictici  arteriale  renale.  Vasodi-  I 
latapa  dopaminergici  este  antagonizati  de  fenotiazine  ' 
(clorproinazini)  §i  de butirofenone  (halopendol).  Doza  f 
de  3- 10  pg/kg/min  stimuleaza  receptorii(15r). 


ccea  ce  va  duce  la  cre§terea  contractilitafii  miocardice 
§i  a  debitului  cardiac.  Stimularea  cardiaca  este 
determinate  §i  de  eliberarea  de  noradrenalina  endogena 
ce  apare  la  o  doze  de  5  pgi'kg/min.  La'dozele  mari  dc  10- 
20  pg/kg/min  sunt  stimuli  atat  rcccptori/a^cat  §i  cei 
H5T)  situate  In  care  nu  mai  apare  bcneficiul  asupra 
circulatiei  renale  aparand  totodata  tahicardia, 
vasoconstrictia  periferica  §i  cre$terea  potenpalului 
aritmogen.  In  toate  situa|iile,  raspunsul  bolnavilorcstc 
variabil  $i  dozajul  trebuie  individualizat. 

Dopamina  cstc  freevent  utilizata  in  tratamentul 
gocului  $1  at  Starilor  critics  rn  fenomi»n.»d*»  VMcndilutnriA 
ca  in  cazul  sepsisului.Este  utilizata,  de  asemcnea, 
pentru  protccpa  rinichilor  si  favorizarea  diurezei.  in 
$ociil  cardiogen,  traumatic  si  hipovolemic  <dup& 
umplere  volemica)  unde  asocierea  excesiva  a 
simpatomimcticelor$i  a  cfectului  simpatic  fiziologic  pot 
altera  funefia  renal!  Asocierea  cu  dobutamina  itlsocuI 
cardiogen  (uneori  $i  cu  vasodilatatoare.  de  tipul 
nitroprusiatului)  este  mai  eficienta  decat  administrarea 
unica  a  dopaminei.  De  asemenea,  asocierea  cu 
dobutamin5  este  indicate  la  bolnavii  cu  tahicardji 
preexistente  sau  cu  tendinfe  la  aritmii  ventriculare. 

Datorita  timpului  de  mjuinStapre  foarte  scazut  (sub 
2  min),  dopamina  se  administreaza  in  perfuzic  continue 
jf  n  vene  cu  calibru  mare  (extravazarea  poate  determina 
Fnecroze  lisularc).  Administrarea  concomitenta  de 
I  fenitoin  poate  determina  eonvulsii,  hipotensiune  severa 
§i  bradicardic.  Asocierea  de  anestezice  volatile  create 
nscul  aritmii  lor  cardiace. 

Catecolaminelc  sintetice 

Trci  catecolamine  sintetice  sunt  utilizate  in  practica 
clinica;  izoprenalina,  dobutamina,  dopexamina. 

/ zoprenalina  (Isoproterenol) 

Izoprenalina  este  o  catecolamina  sintetica  asemana- 
toarc  structural  adrcnalinei,  darcareactioneazaaproape 
cxclusiv  asupra  receptorilortf?) $(B*)de  la  nivelul 
cordului,  a  musculaturiinctede  .bronsicc.  a  musculaturii 
nctedc  din  pcrctcle  vaselor  dc  la  nivelul  muschilor  si 
de  la  nivelul  tractului  diuestiv  Se  produce  astfel  un 
efect  inotrop  §i  cronotron  pozitiv  §i  o  crc$tere  a  ratei  de 
descarcare  la  nivcl  de  pace-maker  cardiac.  De  asemenea, 
izoprenalina  scade  rezistenta  vascular;!  sistemica  si 
pulmonara,  create  fluxul  sanguin  cerebral  $i  renal 
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I  §i  produce  relaxarea  musculaturii  netede  bronpice.  Este 
•  3e2-3  ori  mai  putcmica  decat  adrenalina  in  stimularea 
receptonlorli. 

Aceste  efecte  detenu ina  cre$terea  debitului  cardiac, 
a  presiunii  arteriale  sistolice,  dar  §i  scaderea  presiunii 
diastolice.  Reflexele baroreceptoare  compcnsatorii  nu 
sunt  efective  la  administrarea  de  izoprenalina,  deoarece 
presiunea  arteriala  medic  nu  create. 

Efectul  de stimulare  B.  este  semnificativ  mai putemic 
decat  cel  determinat  de  stimularea  B2,  de$i  efectul  B2 
este  mai  putemic  decat  cel  determinat  de  dobutamin! 
Efectul  alfa  este  nesemnificativ.  Efectele  inotrop  §i 
cronotrop  pozitive  determina  cre$tcrca  consumului  de 
oxicen  al  miocardului.  in  condipile  in  care  scaderea 
tensiunii  arteriale  diastol ice  reduce  fluxul  sanguin 
|  coronarian  la  coronarienL  In  consecin|£,  este 
contraindicata  in  ischemia  miocardic!  Indicapile 
izoprenalinei  in  practica  clinica  sunt  rcstranse  la 

I  tratamentul  bronhospasmului,  crc$tcrca  freeventei 
cardiace  in  blocul  atrioventricular  complet  (pace-maker 
cbimic),  precum  si  pentru  scaderea  rezistentei  vasculare 
pulmonare  dupa  chirurgia  cardiacS  la  bolnavii  cu 
hipertensiune  pulmonara.  0  alia  indicate  este 
menpnerea  cordului  imediat  dupft  transplant  prin  efectul 
cronotrop  pozitiv. 

Dobutamina 

Dobutamina  este  un  analog  sintetic  al  dopaminei 
care  are  efecte  predominant/!?])  Ea  exists  intr-un 
amestec  racemic,  ambele  fomlfc  avand  proprietap 
farmacologice.  Astfel,  enantiomerul  L  stimuleaza 
receptorii  adrenergici  a[t  iar  enantiomerul  D 
stimuleazfi  receptorii  adrenergici  p,  $i  B,.  Efectu(^) 
vasodilatator  al  dobutaminei  predomina  fata  de 
efectul^  vasoconstrictor.  Totu$i,  In  situapa  blocarii 
prealabile  a  receptorilor  (3-adrenergici  se  manifests 
efectele  a,  agoniste  ale  dobutaminei  cu  crcsterea  TA 
cresterea  debitului  cardiac.  Comparand-o  cu 
izoprenalina,  dobutamina  arc  un  efect  mai  intens  inotrop 
decat  cronotrop.  Efectul  B-,  este  mai  pu|in  evident 
decat  la  izoprenalina,  iar  efectul  a,  este  mai  putin 
evident  decat  in  cazul  noradrenalinei.  Spre  deosebire 
de  dopamina,  nu  determina  eliberarea  de  nora¬ 
drenalina  endogena  §i  nu  aeponeaza  pe  receptorii 
floparninergici 

Dobutamina  produce  crestereajjebitului  cardiac 
dependents  de  doza  administrate  $i  scaderea  presiunii. 
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de  umplere  ventriculara,  fara  o  cregtere  marcata  a 
presiunii  arteriale  §i  a  frccvcn|ei  cardiace.  Rczistcnfa 
vasculara  sistcmica  scade  moderat.  Prin  cre$terea 
automatismului  nodului  sinusal  ?i  a  conductibilitatii 
prin  nodul  atrioventricular,  la  bolnavii  cu  tibrilape 
atriala  poate  aparea  o  tahicardie  excesivft. 

Dobutamina  este  utilizata  in  insuficienta  cardio- 
circulaloric  §i  in  infarctul  miocardic  acut  complicat 
cu  debit  cardiac  scazut.  In  cazurilc  dc  hipotcnsiunc 
arteriale  severa  poate  il  ineficienta  din  cauza  efectelor 
a,  presoare  modcste.  Utilizarea  Tn  ischemia  miocardica 
esie  relativ  sigurS,  intrucSt  se  pare  ci  nu  m9re§te  aria 
de  infarctizare  §i  nu  produce  arirmii.  Tahicardia  nu  apare 
de  obicei  la  dozele  de  sub  20  pg/kg/min.  dar  poate  aparea 
in  insuficienjeie  cardio-circulatorii  severe,  in  accstc 
situafii,  consumul  receptorilor  0-adrenergici  poate 
diminua  efectul  dobutaminei.  Neafectand  depozitele  de 
noradrenaline,  dobutamina  poate  fi  utile  §i  in  sterile 
care  evolueaza  cu  deplete  catecolaminicS. 

De$i  nu  afecteazS  direct  vascularizajia  renale,  prin 
ameliorarea  statusului  cardiovascular  dobutamina 
create  dcbitul  urinar  $i  excrejia  de  sodiu. 

Dobutamina  este  indicate  in  situatifle  in  care  este 
necesar5  cre$lerea  contractilitSlii  cardiace.  in  special 
daca  freevenja  cardiacs  §i  rezistenja  vasculara 
sistcmica  sunt  crescute.  Se  administreaza  in  perfuzie 
continue,  in  doza  titrata  care  variaza  de  la  0,5  la  30pg/ 
kgfmin  (uzual:  2,5-10  pg/kg/min). 

Administrarea  prelungita  creeaza  toleranta  la 
efectele  sale  hemodinamice,  de  obicei  dupe  3  zjle  de 
administrate,  toleranta  care  poate  fi  diminuata  prin 
cre§tcrea  dozei. 

La  doze  mari  pot  aparea  aritmii  §i  hipertensiune 
aileriala.  Este  contraindicate  in  stenoza  subaurtica 
hipcrtrofica  idiopatica.  Asocierea  cu  nitroprusiatul 
create  debitul  cardiac  $i  scade  presiunea  capilarS 
pulmonara. 

Dopexamina 

Dopexamina  este  o  catccolamina  sintetica,  analog 
al  dopaminei,  care  este  un  putemic  agonist^  cu  efect 
neglijabil  pe  receptorii  B,  §i  lipsa  oricerui  efect  pe 
receptorii  a.  Dopexamina  stimuleaza  de  asemenea  $i 
receptorii  dopaminergici  DA ,  $i  in  foarte  inic5  misura 
DA2.  Dopexamina  potenfeazfi  acfiunea  noradrcnalinci 
endogene  prin  inhibarea  recaptarii  acesteia  la  nivelul 
tcrminatiile  nervoase. 


Efectele  cardiace  ale  dopexaminei  sum  mediate  prin 
trei  mecanisme:  stimularea  dirccta  a  receptorilor 
adrenergici  13^  potentarea  la  nivelul  receptorilor 
adrenergici  a  noradrenalinei  eliberata  nervos.  prin 
inhibarea  capt5rii  ei,  stimularea  indirecta  13,  prin 
intennediul  r^spunsului  reflex  baroreceptor  de  sc^dere 
a  tensiunii  arteriale.  Scaderea  rezistentei  vascul are 
sistemice  produsa  de  dopexamina  este  predominant 
mediata  prin  stimularea  receptorilor  adrenergici  R2 
mtr-un  grad  mai  redus  intervine  de  asemenea  stimularea 
receptorilor  vasculari  dopaminergici. 

Injectarea  de  dopexamina  intr-o  doze  de\~l  -8uu/kg^ 
min  la  voluntari  sen3to$i  produce  o  cre$tere  pro¬ 
portional  cu  doza  a  frccvcntci  cardiace.  debimlui 
cardiac  $i  a  nrcsiumi  nulsului.  dy  cu  moditicari  minime 
ale  presiunii  arteriale  medii.  La  pacienpi  cu  insuficienta 
cardiaca  medie  sau  severa,  dopexamina  determine 
reducerea  proportional  cu  doza  a  rezistentei  vasculare 
sistemice  §i  pulmonare  §i  a  presiunilor  de  umplere 
cardiaca.  Frecventa  cardiaca,  debitul  cardiac,  volumul 
bataie  §i  rata  dczvoltarii  tensiunii  miocardicc  cresc 
intr-o  masura  legata  de  doza.  La  doze  pana  la  2pg/kg/ 
min  se  observe  modificSri  minime  ale  tensiunii  arteriale 
medii  (>10%).  Scaderi  mai  importante  se  constata  la 
doze  pcstc  4pg/kg/min. 

Dopexamina  marc$tc  fluxul  sanguin  hepatic  $i  renal 
la  pacien|ii  cu  insuficienta  cardiaca.  Aceasta  se 
produce  lara  modificari  scmnificativcaleperfuziei  la 
nivelul  mcmbrclor  inferioare,  ccca  ce  sugcrcaza 
redistributia  prcferen|iala  a  sangclui  la  nivelul 
circulapei  visceralc.  Efectele  renale  ale  dopexaminei 
sunt  complcxe.  In  modelele  canine  dopexamina  reduce 
rezistenta  vasculara  rcnala  §i  marc$tc  lluxul  sanguin 
renal  in  mod  selcctiv.  Aceasta  cstc  mediata  de 
stimularea  receptorilor  DA,  doar  cu  o  treime  din 
potenfa  dopaminei,  dar  sc  produce  de  asemenea  §i  prin 
stimularea  receptorilor  B,  adrenergici.  La  nivel  tubular 
dopexamina  activeaza  eliminarea  apei  $i  electroli{ilor 
prin  stimularea  DA,.  Doza  uzuaie  administrate  in 
perfuzie  continue  variaze  tntre  0.25-1  gg/kg/min.  Se 
utilizeaza  in  tratamentul  insuficientei  cardiace  $i  a 
sterilor  cu  debit  cardiac  scazut. 

Non-catccolaminele  sinteticc 


o  non-calecolamina  sintetica  cu 
actiune  directs  si  indirect5  (eliberare  de  noradrenaline 


/SfedriruT) 
Efedrina  'este 


endogena),  care  stimulcaza  receptorii  adrcnergic^cpji 
£15)  Este  rezistenta  la  metabolizarea  de  cStre  MAO  $i 
COMT,  ceea  ce  li  prclunge$te  durata  de  actiune. 

Administrarea  i.v.  de  efedrina  detenu ina  cresterea 
presiunii  aneriale  sistolice  §i  diastolice  (mai  mult  cea 
sistolica  decat  cea  diastolic^),  cresterea  debitului 
cardiac  $i  a  fluxului  sanguin  la  nivclnl  muschilor 
scheletici,  precum  $i  scaderea  fluxului  sanguin  renal 
$»  cerebral.  Mecanismul  principal  al  efectelor 
cardiovasculare  este  cresterea  contractilLtatii 
.  miocardice  prin  activarea  receptorilo£ft/(in  prezenta 
/  B-blocantelor,  cfcctcle  cardiovasculare  ale  efedrinei 
'  sc  modifica  prin  predominant  celor  de  tip  a^.Oa  doua 
doza  de  efedrina  produce  un  raspuns  prcsional  mai 
putin  intens  decat  priina  doza  (tahifilaxie)  determinat 
de  blocarea  persistent^  a  receptorilor  adrenergici  §i  de 
deplepa  noradrenalinei  din  stocuri. 

Vasoconstrictia  este,  de  cele  mai  multe  ori 
contrabalansata  de  catrc  vasodilatapa  mediata  B2,  ceea 
ce  face  ca  rezistenta  vasculara  sa  fie  putin  influenjata. 
Sensibilitatea  miocardului  create,  ceea  ce  predispune 
la  aritmii.  TotodatS,  efedrina  produce  bronhodilatatic, 
cre$terea  tonusului  sfmcterelor  (retentie  urinar2)  §i 
stimulare  cerebrals  (nu  la  fel  de  intensa  ca  §i 
amfetamina).  Principals  indicatie  a  utilizarii  efedrinei 
este  restabilirea  TA  in  cazul  scaderii  tensionale  produse 
de  simpaticoliz5  (in  anestezia  regionala  sau  dupa 
supradozaj  de  anestezice  inhalatorii  sau  Lv.).  Pentru  c2 
nu  arc  cfcctc  dc  rcduccrc  a  fluxului  sanguin  uterin. 
efedrina  este  utilizata  ?n  combatcrea  hipotensiunii 
arteriale  la  parturiente.  Se  administreaza  in  doza  de  5- 
20  mg  ( 1 00-200  pg/kg)  i.v.  sau  25-50  mg  i.m.  Se  poate 
utiliza  §i  pe  cale  orala  pentru  efectele  sale 
bronhodilatatoare  de  tip  B2,  in  doze  de  25-50  mg/3-4 
ore.  Dc  asemenea  arc  efect  decongestionant,  fiind 
utilizaia  pentru  tratamentu!  corizei. 

[Mcfcniermina] 

Mefentcrmina  cstc  o  non-catecolamin&  sintetica  cu 
acfiune  directa  §i  indirecta,  care  stimulcaza  rcccptorii 
adrenergici  ^Are  actiuni  asemanatoare  efedrinei 
determinand  crcgtcrea  contract! lita|ii  miocardice  si  a 
debitului  cardiac^ceea  ce  se  va  manifesta  clinic  prin 
cresterea  presiunii  arteriale,  a  freevenjei  cardiace  si  a 
debitului  cardiac  prin  cre$terea  rezisten|ei  vas¬ 
culare  perilerice.  Cregte  fluxul  vascular  cerebral  $i 
stimuleazS  SNC.  Creste  contractiile  uterine. 
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indeosebi  in  al  3 -lea  trimestru  al  sarcinii,  nefiind 
recomandata  la  gravide. 

Se  administreaza  i.v.  sau  i.m.  in  dozd  de  15-45  mg 
(0,4  mg/kg)  sau  in  pcrfuzic  continua,  0.2-5  mg/min  (4- 
100  pg/kg/min)  in  hipotensiunile  prelungitc  (socul 
cardiogen  din  infarctul  miocardic  acut). 

/ Metaram  inolufj 

Metaraminolul  este  o  non-cateco!amin<i  sintetica 
care  actioneaza  direct  si  indirect,  stimuland  receptorii 
jyjg  §i  beta  adrenergici.  Este  preluat  de  terminatiile 
fibrelor  simpatice  postganglionare  unde  ia  locul 
noradrenalinei,  aeponand  ca  un  neurotransmifStor. 
Asupra  aparatului  cardio-vascular  produce 
vasoconstncpe  peri  ferica  mai  intcnsa§i  ostimularc  mai 
redusS  a  activitStii  miocardice  decat  efednna.  Dctermina 
cresterea  tensiunii  arteriale  sistolice  si  diastolice.  dar  §i 
bradicardie  reflexa  foarte  pronuntat3,  o  data  cu  cresterea 
tensiunii  arteriale  (sc  administreaza  atropinS). 
Vasoconstrictia  coronariana  cstc  neutral  izata,  in  mare 
masurS,  de  cresterea  presiunii  arteriale  diastolice  $i  a 
metabolismului  cardiac,  care  vor  stimula  vasodilatafia 
coronarianl  Acjiunea  sa  indirecta  este  diminuata  dt 
prezen^a  tratamentului  cronic  cu  rezerpinl 

Este  indicat  in  tratamentul  hipotensiunii  arteriale, 
atunci  cand  terapia  lichidiana,  pozifionarea 
pacientului  §i  alte  masuri  corective  specifice  (dc 
exemplu,  utilizarea  inotropelor  in  §ocul  cardiogen) 
sunt  ineficiente  sau  contraindicate.  Administrarea 
de  1,5-5  mg  mctaraminol  i.v.  produce  o  crestere 
sustinuta  a  tensiunii  arteriale  sistolice  si  diastolice 
produsa  aproape  exclusiv  prin  vasoconstricpe 
periferica.  Vasoconstrictia  reduce  fluxul  sanguin  renal 
$i  cerebral.  \ 

l Femlefrmtfytl}  fljv  O  ) 

Fenilefrina  este  o  non-catecolamina  sintetica  care 
stimuleaza  in  principal  rccepluri/a-^idrenergici_prin 
aepune  directa.  Doza  necesara  pentru  stimulare  a ,  este 
mult  mai  mica  decat  cea  necesarSstimularii  receptorilor 
a?.  Acfiunea  indirecta  de  eliberarc  dc  noradrenalina 
este  neglijabila.  Actiunea  pe  13-rcceptori  este  prezenta 
doar  la  concentrajii  foarte  mari. 

Administrarea  i.v.  rapida  produce  vasoconstricjic 
periferica  dependents  de  doza  $i  cre§terca  presiunii 
arteriale.  Prin  stimularea  sinusului  carotidian  se  produce 
bradicardie  retlexa  (mediata  prin  barorcceptori)  si 
scaderea^  debitului  cardiac.  Nu  are  efecte  cerebrale 
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§i  produce  un  anumit  grad  de  bronhodi  lata  tie,  dar  farS 
valoarc  clinica. 

Fcnilefrina  este  utilizata  in  tratamentu!  hipo- 
tensiunii  arteriale  prin  simpaticoliza  ca  $i  efedrina,  dar 
nu  are  acelea$i  indicatii  asupra  parturicntclor.  O  alta 
indicatie  este  tratamentul  tahiaritmiilor  supra- 
ventricularc  datorita  cfectelor  vagale  rcilexe.  Aplicata 
topic,  fcnilefrina  este  decongestionant  nazal  $i  produce 
midnazi 

Se  administreaza^Lv.  in  bolus  dc  40-100  pg  sau 
in  perfiizie  continua  porriind  dc  la  10-20  pg/min.  Se 
poate  administra  §i  j.m.  sau  s.c.  in  doze  dc  2-5  mg. 
In  tahiaritmii  sc  administreaza  doze  mari  de  panS  la  1 

i-V-  Este  utila,  de  asemenea,  in  asociere  cu 
ancstczicele  locale,  pentru  prelungirea  blocului 
subarahnoidian. 

f  Metoxamina  ) 

Metoxamina  este  o  non-catecolaminS  sintetica, 
similara  fenilefrinei,  care  stimuleazS  selectiv  reccptorii 
a^adrenergici.  La  doze  mari  poate  avea  §i  efectc  II- 
sfunulatoare.  Produce  crc$terea  prelungita  a  presiunii 
arteriale  sistolicc  si  diastolice.  ca  raspuns  la 
vasoconstric|ia  perifcrica.  Actiunea  sa  prelungitS  este 
determinate  de  faptul  ca  nu  este  inactivate  dc  COMT 
?i  nu  cs(e  nictabolizata  de  MAO.  Nu  arc  cfectc  dirccte 
asupra  cordului  §i  poate  produce  bradicardie  reflexa 
secundarti  efectului  hipertensiv.  Scade  debitul  cardiac 
la  bolnavii  cu  insuficienta  cardiaca  prin  cre$terea 
postsarcinii.  Nu  are  efect  vasoconstrictor  asupra 
arterclor  coronare  si  pulmonare. 

Se  administreaz5  i.m.  sau  s.c.,  in  doze  de  5-15  mg 
(pentru  efect  prelungit)  sau  i.v.  lent  1-5  mg,  dozi  care 
se  poate  repeta  dupa  1 5  min. 

/  Amfetam  in  elel 

Amfetaminele,  cu  variantele  sale:  dextroamfe-tamina 
S'  metanifetamina  sunt  non-catcco!amine  sintetice  cu 
mecanism  de  aepune  predominant  indirect,  care  produc 
efectc  cardiovasculare  asemanatoare  efedrinei  dar,  din 
cauza  stimularii  semnilicativca  SNC,  nu  au  aplicabilitate 
clinica  pentru  terapia  vasoactiva. 

Agonist!  adrenergici  a2  selectivi 

t ClonidmcTp 

Clonidina,  un  compus  imidazolic,  este  prototipul 
agonistului  q?  adrenergic. 

Clonidina  este  un  antihipertensiv  cu  acfiune 


centrala  care  stimuleaza  selectiv  reccptorii  a2  inhibitori 
de  lanivclul  SNC,  detenninand  scaderea  impulsurilor 
sistemului  nervos  simpatic  de  la  nivel  central  catre 
periferie.  In  urma  acestui  efect  se  produce  scaderea 
presiunii  arteriale.  a  freevenjei  cardiacc  $i  a  dcbitului 
cardiac.  Premedica^  cu  clonidina  stabilizeaza  raspunsul 
hemodinamic  la  divert  stimuli:  laringoscopie,  imubatia 
oro-traheala.  incizia  pielii  prin  inhibarea  elibeterii  de 
catecolamine de  la  nivelcentral $i perifeiic (concentratia 
plasmatica  a  catecolaminelor  scade  la  50%)  $i  scade 
nccesarul  de  agenti  anestezici  inhalatori  (minfl  la  50%). 
Clonidina  produce  sedare,  anxiolizS  si  reduce  necesarul 
de  opioide  si  hipnocicc.  Administrate  peridural  sau 
subarahnoidian,  clonidina  produce  analgesic,  prin 
activarea  receptorilor  a.  postsinaptici  din  substanja 
ge!atinoas5,  urmata  de  inhibarea  eliberarii  de 
neurotransmitetori  (substanpa  P).  Adaugatfi  la  solutia 
de  anestezic  local,  clonidina  prelunge§te  durata 
anesteziei  subarahnoidiene.  Clonidina  i.v.  cupeaza 
frisonul  prin  inhibarea  centrilor termoreglarii. 

Clonidina  se  utilizeazS  in  tratamentul  hipertensiunii 
arteriale  esenjiale,  in  diagnosticul  feocromocitomului 
(scade  concentra|ia  plasmaticS  a  catecolaminelor  numai  / 
la  pacienpi  normali),  in  atcnuarca  simptomelor  produse  ; 
deintrcruperca  administrSrii  de  opioide  la  consumatori  i 
cronici,  in  analgezianeuraxiala  (nu  deprima  ventilatia), 
m  prcmedicatiesi  in  timpul  anesteziei. 

Se  administreaza  per  oral  0,1  -1,5  mg/zi  sau 
sublingual  0,2 -0,4  mg/zi.  In  spatiul  peridural  sau 
subarahnoidian  se  administreaza  1 50-450  pg  (100-1 50 
mg  subarahnoidian  §i  200-300  pg  pentru  administrarea 
periduralS). 

fintrerupcrca  brusca  a  tratamentului  antihipertensiv 
cu  clonidina  ducc  la  o  hipertensiune  de  rebound,  care 
poate  fi  controlata  prin  reintroducerea  clonidinei  sau 
c  prin  util izarca  unui  vasodilatator. 
fbexm  edefoniiilin  q? 

Dexmedetomidina  este  un  agonis^o^idrcncrgic 
mult  mai  selectiv  §i  mai  specific  decat  ettfnidina,  cu  o 
afinitate  fa{3  de  receptorii  dc  optori  mai  mare.  Daca 
in  cazul  clonidinei  raportul  activfiftnOj  fata  de  a,  este 
de  220: 1,  in  cazul  dexmedetomidinei  raportul  creste  la 
1.620:1. 

Durata  de  aejiune  a  dexmedetomidinei  este  mai 
scurtS  comparativ  cu  clonidina. 

Asemanitor  clonidinei,  prctratamentul  cu  dexmede¬ 
tomidina  atenueaza  raspunsurile  hemodinamice  la 
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intubarea  traheala,  reduce  concentrapa  plasmaticS  a 
catecolaminelor  in  timpul  anesleziei,  reduce  necesarul 
perioperator  de  anestezice  inhalatorii  §i  opioide  $i 
mare$te  probabilitatea  hipotcnsiunii.  Dcxmcdeiomidina 
reduce  MAC-ul  pentru  anestezicele  volatile  la  animale 
cu  >  90%,  comparativ  cu  aproximativ  >50%  pentru 
cionidina.  In  pofida  efcctului  de  sedare  $i  analgezie 
legat  de  doza  al  acestui  medicament,  se  produce  doar  o 
deprimare  u$oar3  a  ventilatiei.  A^gmanjtor  clonidinei, 
dexmedctomidina  a  fost  incriminate  ca  fund  eficienta  in 
reduccrca  efcctuTui  dc  delirium  postancstezic  §i 
cardiostimnlator  al  kctaminei. 

Agoni$ti  adrenergici  B2  selectivi 

A$a  cum  am  menponat  mai  sus,  izoprenalina  este 
utilizatS  in  tratamentul  bronhospasmului  pentru  efectele 
sale  B7  stimulatoarc,  dar  efcctclc  adverse  determinate 
de  activitatea  B,  limiteaza  utilizarea  acesteia. 
Dezvoltarea  agoni$tilor  B7  selectivi  pennile  utilizarea 
acestui  efectde$i  selectivitatea  B2  este  relative  $i  poate 
fi  pierduta  la  doze  mari.  De  asemenea,  prezenja 
receptorilor  B2  la  nivelul  nodului  sinoatrial  pot 
determina  tahicardie.  Structura  acestor  substante  a  fost 
modificata  pentru  a  incetini  metabolismul  lor,  a  le 
prelungi  efectul  terapeutic  $i  a  fi  efectivepe  cale  orall 
AdSugarea  unor  radicali  ramificati  la  gruparea  amino  a 
catecolaminelor  le  cre§te  62  selectivitatea,  le  scadc 
afinitatea  pentru  receptorii-a  §i  le  protejeazS  de 
activitatea  metabolica  a  COMT  (Tabel  14.4). 

Aceste  medicamente  sunt  administrate  preferential 
prin  aerosoli  (inhalator)  at&t  pentru  o  instalare  rapida  a 
efectului,  cat  $i  pentru  a  minimaliza  nivelul  sistemic  al 
mcdicamcntului  §i  cfcctelc  sale  adverse.  Cu  toate 
acestea,  utilizarea  cronica  a  agoni$tilor  B2  selectivi 
cre§tc  hipcrrcactivitatea  cailor  acricnc. 

Tabel  14.4  Fannacologiacomparai5aagoni$tilor  selectivi 


Selectivitatea  B, 


Metuprotercnol 

Tcrbutalina 

Albuterol 

isoeiarina 

Ritodrina 

Bitolterol 


<2) 


Durata  de  actiune  (ore) 
3-4 


o 

2-3 


*-+,  stimulare  minimi;  t-H-,  stimulare  moderate;  ++++,  stimu- 
lare  m areata 


Agoni$tii  B2  selectivi  produc  relaxarea  musculaturii 
netede  din  peretele  bronhiilor  §i  a  uterului,  tara  a  avea 
efecte  semnificative  asupra  receptorilor  B2  de  la  nivelul 
cordului. 

{Albuterolul  ] 

Albuterolul  este  un  agonist  B-,  selectiv  care 
produce. relaxarea  musculaturii  netede  din  peretele 
bronhiilor  $i  a  utcrului_prin  stimularea  adenil-ciclazei. 
La  unii  pacicnp  determina  ins5  §i  tahicardie  §i  HTA. 
Este  utilizat  in  prevenirea  §i  tratamentul  bron¬ 
hospasmului  la  bolnavii  anesteziaji  (un  sistem  de 
inhalare  poate  fi  montat  pe  ramura  inspiratorie  a 
circuitului  anestezic). 

Ca  aerosol  se  administreaza  pana  la  2  inhalatii  la 
ficcare4ore.  Pentru  nebulizare  se  prepare  o  solupe  dc 
2.5  mg'2,5  ml  solupe  salinS  la  fiecare  6-8  ore.  Dc 
asemenea,  se  poate  administra  per  oral  sub  forma  de 
sirop  sau  tablete.  ,  r  j 

Terbulalinq  ]  / 


Tcrbutalina  este  un  agonist  B7  selectiv  sintetic 
utilizat  pentru  tratamentul  bronhospasmului  in  bolile 
pulmonare  obstructive  acute  si  cronice  si  pentru  a  inhiba 
contracpile  uterine  in  pre-travalin.  Ea produce  relaxarea 
musculaturii  netede  a  uterului  §i  a  bronhiilor,  dar  o 
vasodilatatie  la  nivelul  musculaturii  scheletice. 

Prin  stimularMLJla  doze  man,  terbutalina  determina 
cregterea  freeventei  cardiace,  a  contracti litatii 
miocardului  $i  a  presiunii  arteriale.  Acfiunea  sa 
potenfeaza  efectul  vasopresoarelor,  iar  B-blocantele 
ncutralizeazS  cfcctelc  terbutalinei .  Perfuzia  continua  la 
parturiente  determina  $i  tahicardie  matern&.  edem 
I  pulmonar,  hipoglicemie.  hiponotasemie  si  hipogliceime 
•  neonatalS. 

fn  scop  bronhodilatator,  se  administreaza^^) 
(singurul  agonist  B2  care  se  poate  administra  s.c.)  o|25 
mg,  doza  care  sc  poate  repeta  la  15-30  min,  dar  fare  a 
depaf  i  0,5  mg  in  4  ore;  sub  forma  dc  inhalatii  (2  respirapi 
separate  dc  60  sec,  la  4-6  ore)  sau  per  oral.  2.5-5  mg. 

Pentru  inhibarea  nasterii  premature, _se  adminis- 
treaza  in  perfuzie  continue  10-80  tig/min  (titrat), 
mcntinandu-sc  doza  minimi  efectiva  timp  de  4  ore. 

/ Ritodrinu  1 

Ritodrina  este  un  B2  agonist  adrenergic  care  create 
nivelul  AMPc  in  musculature  neteda  uterina.  Relaxarea 
uterinS  este  determinate  de  alterarea  bilan^ului  calciului 
celular.  Arc  §i  cfccte  B,  (tahicardie,  HTA)  §i  produce 


/ 


274  A  nestezie  clinic  a 


suprainc£rcare  hidrica  prin  cre§terea  retentiei  de  Na  $i 
apa.  Edemul  pulmonar  poate  fi  insa  secundar  $i 
tahicardiei  excesive  §i  este  favorizat  de  administrarea 


concomitenta  de  corticosteroizi. 

Se  utilizcaza  pentru  oprirea  travaliului  nrematur  in 
administrare  in  perfuzic  continue,  0,05-0,3  mg/min  (ritrat, 
crescand  cu  cate  0,05  mg  la  fiecare  10  min  pana  la 
obtinereaefectului  dorit  sau  doza  total  a  de  3,5  mg/min). 

Administrarea  i.v.  se  asociazS  uneori  cu  cre§terea 


nivelului  plasmatic  de  glucoza,  acizi  gra§i,  insulinS  §i 
cu  scaderca  potasiului.  Traverscaza  baricra  placentarS, 
iar  concentrapa  crescutS  a  insulinei  poate  determina 
hipoglicemie  neonatala . 

[  Metonratewioi ) 

'  Mctaproterenolul  este  mai  pufin  B2  selectiv  decat 
albuterolul  sau  terbutalina.  Se  administreaz&  prin 
inhalapi,  nebulizare  sau  pe  cale  orala. 


SIMPATOLITICELE 

(blocantele/antagoni$tii  adrenergici) 

Antagonism  receptorilor  a  $i  B-adrenergici  previn 
interaejiunea  neurotransmitatorilor  endogeni 
(noradrcnalina)  sau  asimpatomimeticelor  cu  receptorii 
adrenergici  corcspunzatori,  fapt  care  ducc  la  scaderca 
activitafii  sistemului  nervos  simpatic. 

Antagonists  receptorilor  alfa- 
adrenergici 

Antagonists  a-adrenergici  previn  efectul  catecola- 
minelor  $i  a  simpatomimeticelor  asupra  cordului  con- 
trabalanseaza  efectele  stimulatorii  ale  adrenalinei  §i  altor 
simpaticomimetice  asupra  receptorilor  al fa  adrenergici. 
Stimularea  a-rcccptorilor  determina  contracpa  muscu- 
laturii  netede  de  la  nivelul  vase  lor,  bronhiilor,  ureterului, 
contracjiasfincterelor  de  la  nivelul  tractului  digestiv  §i 
al  celui  genito-urinar,  precum  §i  inliibarea  eliberSrii 
insulinei  pancreatice.  Princinalelc  efectc  adverse  ale  (X- 
blocantelor  sunt  hipotensiunea  arterial^,  tahicardia 
reflexa,  constipapa,  diarcea,  disconfortul  abdominal  $i 
tulburdrilc  sexuale. 

Mccanismele  de  acfiune  a  accstor  substance  au  la 
baza  capacitatea  acestora  de  a  se  lega  reversibil  (fentola¬ 
mina,  prazosinul,  yohimbina)  sau  ireversibil  (fenoxiben- 
zamina)  dc  receptorii  q-adrcncrgici.  AceastS  legS- 
turi  se  poate  realiza  mtr-un  mod  neselectiv  la  nivelul 


receptorilor  dj  postsinaptici  sau  a2  prcsinaptici 
(fentolamina,  fenoxibenzamina)  sau  selectiv,  la  nivelul 
a,  receptorilor  (subtipurile  a,  b,  c)  (prazosinul)  sau  a2 
receptorilor  (subtipurile  a,  b,  c,  d)  (yohimbina). 

I Fentolumina  I  L4  jU} 

Fentolamina  este  un  6-blocanl  pur.  de  scurta 
durata,  care  inhiba  competitiv  receptorii  a,  si  Qi.  in 
urma  bloc&rii  receptorilor  se  produce  vasodilatafie 
artcriala  $i  venoasa  §i  scaderca  prcsarcinii  $i  a 
postsarcinii.  Receptorii  o^sunt  localizati  indeosebi  la 
nivelul  cortexului  cerebraf§i  a  maduvei,  iar  blocarea  lor 
determina  stimularea  eliberarii  de  noradrenalina 
cre$terea  activitafii  simpatice.  Exists  receptori  $i  la 
nivelul  sistemului  nervos  periferic.  dar  rolul  acestora 
nu  este  bine  deftnit. 

Blocarea  receptorilor determina  lipsaraspunsuhii 
la  vasoprcsoarc.  Vasopresoarele  care  stimuleaza  atat 
receptorii  a,  cat  $i  B  interactioneazS  cu  blocantii  al 
se  comports  in  functie  de  inlensitatea  fiecSrui  tip  de 
stimulare.  Adrenalina,  de  exemplu,  in  doze  mici 
stimuleaza  mai  mult  receptorii  B  decat  a.  Cand  este 
utilizata  pentru  Yratamentu)  bolnavilorcare  primesc  a- 
blocante,  hipotensiunea  poate  fi  data  de  efectul 
vasodilatator  produs  de  stimularea  predominant  P2  a 
adrenalinei. 


La  dozclc  uzuale  predomina  efectul  vasodilatator  al 
fentoiaminei,  ceea  ce  determina  scaderea  presiunii 
anerlale  §i  mascheazS  efectul  inotropic.  Rezistenja 
vasculara  pu!monara§i  prcsiunca  din  artera  pulmonarS 
sunt  scazute.  Fluxul  sanguin  cerebral  nu  se  modifica. 

Fentolamina  este  utilizata  in  scop  de  diagnostic  al 
feocromocitomului,  precum  §i  in  scop  terapeutic,  in  criza 
hipertensivg  produsfi  de  accsta.  In  acest  scop  se 
administreazii  i.v.  sau  i.m.  2,5-5  mg  (0,05-0,1  mg/kg)  sau 
in  perfuzie  confmua.  0. 1  - 1  mg/min  ( 1 0-20  ue/kg/min). 
In  cazul  operaliei  pentru  feocromocitom,  se 
administreaza  5  mg  i.v.  sau  i.m.  cu  1-2  ore  inaintea 
operaliei,  iar  intraoperator,  5  mg  i.v.,  daca  este  necesar 
controlul  HTA.  Dc  asemenea,  fentolamina  se  utilizcaza 
pentru  intiltratii  locale  in  doze  de  5  - 1 0  mg  (0, 1  -0,2  mg/ 
kg),  atunci  cand  un  simpatomimetic  a  fost  administrat 
accidental  extravascular. 


/  Fenoxibenzamina) 

Lenoxibenzamina  este  un  blocant  a-adrenergic  cu 
actiune  inhibitoare  ireversibila,  utilizat  pe  cale  orala 
pentru  tratamentul  cronic  al  HTA  la  bolnavii  cu 
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fcotromocitom.  Durata  medie  de  acjiunc  cslc  dc  24  ore,  U.S  Caracteristieile  comparative  ale  blocantilor  C- 

intalnindu-se  metaboliti  activi  $i  dupa  48  ore  de  la  c  c '  ** 


adrninistrare. 

/Prazosin,,  7}  - 

Prazosinul  este  un  a/tagonist  malt  selectiv,  care 
determine  vasodilatatie  arlerialS  si  venoasa7scadc_ 
prcsarcina  $i  postsarcina  cardiaca.  Este  indicat  in 
tratamcntnl  cronic  al  HTA  la  bolnavii  cu  feocromocitom. 
neavand  efectul  tahicardizant  reflex  caracteristic  allor 
a-blocante.  Efectul  prazosimiluiin  insuficicnta  cardiaca 
este  limital  de  dezvoltarea  iahifilaxiei  dupa  cateva  luni 
de  adrninistrare. 

I  Terazosin  ul  / 

Terazosinul  este  un  anatgonist  ct^  selectiv  care 
determine,  ca  $i  prazosinul  vasodilatatie  artenala  sL. 
venoasa  ?i  scadc  presarcina  si  postsarcina  cardiaca. 
STmptomatologia  obstruepei  lanivelul  vezicii  urinare  in 
adenom  de  prostata  este  ameliorate  de  blocarca  Ot,  care 
determina  relaxarea  musculaturii  netede,  indcoscbi  la 
nivelul  colului  vezicii  urinare.  Este  utilizat  pentru 
tratamentul  HTA  $i  in  hipertrofia  benigna  de  prostata. 

I  Yohimbina  ^ 

Yohimbina  este  un  a i  blocant  reversibil  al  recepto- 
rilor  adrcncrgici,  utilizaun  tratamentul  impotentei. 


Cardio- 

selccti- 

vitatea 

Activitatea 

simpatomi¬ 

metica 

intrinseca 

Activitatea 
stabiliza- 
toaie  de 
membrana 

Potenta 

(Proprano¬ 

lol-1) 

Propranolol 

0 

0 

1 

Nadolol 

0 

0 

0 

2-4 

Pindolol 

0 

/±\ 

6 

Mctoprolol 

0 

1 

Atenolol 

0 

(J 

1 

Acebutolol 

± 

+ 

0,3 

fcsmolol 

0 

0 

Sola'ol 

0 

0 

0 

0.3 

Timolol 

0 

02 

0 

6 

Oxprcnolol 

0 

& 

0,5-1 

Betaxolol 

0 

- 

4 

Anumite  fi-blocante  au  §i  o  aepune  stimulatoare  13- 
adrenergica  moderata,  ceea  ce  poate  contrabalansa 
bradicardia  ce  apare  la  unii  bolnavi.  Aceastfc  activitate 
partial  agonista  se  nume$te  activitate  simpatomimetica 
inirimeca  . 

Prin  blocarea  receptorilo^fQ  se  produce  §i 
bronhoconstricpe,  ceea  ce  va  determina  cre§terea 
rezistentei  incaile  aericne,  indeosebi  la  bolnavii  cu  boli 


Antagoni$tii  receptorilor  beta- 
adrencrgici  _ 3^ 

!n  general,  antagonists  receptorilor  B-adrenergici 
au  o  structure  asemanatoarc  agoni$ti!or,  au  o  marc 
afinitate  pentru  receptori,  dar  nu  au  activitate  intrinseca 
(sau  este  foarte  redusa)  §i  astfel  inhiba  competitive 
efectul  catecolaminelor  naturaie  (antagonism  compe- 
titiv)  (Tabel  1 4.5).  Prin  urmarc,  va  fi  neutralizat  efectul 
simpatomimcticelor  §i  a  catecolaminelor  asupra  cordului 
§i  asupra  musculaturii  netede  de  la  nivelul  cailor  acriene 
§i  a  vaselor.  Administrarea  cronica  a  antagonist! lor 
B-adrenergici  este  asociata  cu  cre$terea  numarului  de 
receptori  B-adrenergici  ( “up-regulaiio/i"). 

Blocarea  receptorilo^py  va  determina  scaderea 
freeventei  cardiace  $i  a  contract! I i tat ii  miocarduluj. 
scaderea  vitezei  de  conriucere  nrin  nodul  sinoatrial  si 
atrioventricular,  scaderea  automaiismului  ?i  a 
consumului  miocardic  de  oxmen. 

Blocarea  receptorilor  (32  in  anumite  situatii 
determina  cre$terea  rezistenjei  vasculare  periferice  dar, 
in  ansamblu.  determine  scSderea  tensiunii  arteriale. 


reactive  ale  cailor  aeriene  (astm,  bron$it&). 

Antagoni^tii  B-rcceptorilor  adrcncrgici  se  clasificS 
in:  antagonist  neselectivi  $i  antagonist  sdectivi  pe 
rcceptorii  P,  sau 

Pe  baza  prezenfei  sau  absenjei  activitafii  intrinseci, 
exista  antagonist  cu  activitate  simnatomimetica 
intrinseca,  care  determina  depresie  niiocardica  directa 
mai  redusa  $i  o  freevenja  cardiaca  mai  pupn  diminuata 
decat  cea  datS  de  medicamenteie  carora  le  lipse§te 
accasta  activitate  intrinseca.  Antagonism  partial i  pot 
fi  mai  bine  tolerati  decat  antagoni$tii  puri  de  cStre 
bolnavii  cu  funepe  ventriculara  stanga  mai  altcrata. 

0  alta  caracteristica  a  unor  13-blocante  este 
activitatea  stabilizuluare  de  membrana.  Ea  se 
manifests  prin  aepunea  chmidin-like  asupra  nervilor  $i 
a  Jcsutului  excitoconductor  miocardic.  Astfel,  prin 
rcducerca  pantei  din  faza  a  4-a  a  potenpalului  de  aepune 
a  fibrei  miocardice  scade  excitabilitatea  §i  automatismul 
acesteia  (Tabel  14.6). 

Efectcle  secundare  ale  beta-biocantelor  se  manifest* 
in  principal  la  nivelul  aparatului  cardio-vascular 
(Tabelul  14.7). 
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TabrI  14.6  Efectele  cardiovasculare  ale  B-blocamelor 
adrcnergice 

Efect  Mecanism 

ScSdcreo  desciircarilor  la  nivcl  sinusal 
Sciklcrea  conduct  ibiiitapi  sisteniului 
*  excitoconductor 
Antagonizarea  calecolaminclor 

If  ScAdcrea  frecventci  cardiace 
l  ScAderea  necesarului  de  oxigen 
Acliunc  directa  prir.  scAdcrea 
debitultii  cardiac 
Reducerea  acciviripi  simpatice 
Rcduccrca  corcentrapei  rcmnci 
plasmaticc 

*  Acliunc  indirect!  asupra 
rezistentei  vasculare 
perifcricc 

*  Aciiviuuc  stabilizatoare 
de  metnbran! 


Ele  pot  create  rezistenja  din  eSile  aeriene  §i  produc 
modifican  nietabolice.  Deasemenea,  antagonists  beta- 
adrenerglcijraverseazfl  membrana  hcmato-cncefalica 
placenta.  Principal  a  contraindicate  a  administrarii 
bcta-blocantclor  este  prezenfa  bfocurilor  atrio- 
vcntriculare  sau  a  insuficienjei  cardiace  care  nu  e 
cauzata  de  tahicardie.  Administrarca  la  bolnavii 
hipovolemici  cu  tahicardie  compensatorie  produce 
prabu§irca  tensiunii  artcriale.  Blocantcle  beta- 
adrcncrgice  pot  masca  prezenfa  hipoglicemiei  la  bolnavii 
cu  diabet  zaharat,  lar  cele  neselective  sunt 
contraindicate  in  suferintcle  obstructive  ale  cailor 
aeriene. 

Tabcl  14.7  Efcctcic  adverse  ale  bcta-blocantclor 


S  Aparatul  cardiovascular 

Bradicardic  <bloc  atrio- ventricular) 

Scaderea  comractilil5|ii  miocardice 
(insuficienta  cardiac!) 

Modificarea  elcctului  presor  al  adrenal inei 
Vasoconstricpc  periferic! 

►  Aparatul  respirator 

Bronhospasm  (mai  ales  la  cci  cu  bols  pulmonarc 
obstructive  preexistente) 
g  Metabolism 

Scaderea  glicogenolizei 
p  Echilibru!  hidro-electrolitic 

Cre$torea  concentrapei  potasiului  plasmatic 
**  Sistemul  nervos 

Fatigabilitate,  Ictargic 
#  Interacpuni  cu  agenpi  anestezici 

Deprcsic  miocardica  adiponala 


Propranololu!  este  un  beta  blocant  neselectiv, 
antagonisf3J  §i@  in  proporlii  relativ  egalc,  jara 
activitalc  simpatomimctica  intrinsecil  Efectele  sale  de 
antagonizare  a  receptorilor  J3^se  manifests  prin 
scaderea  freevenjei  cardiace  §i  a  debitului  cardiac, 
mdeosebi  in  prezenfa  unei  activitati  simpatice  crescutc. 
Blocarea  [3^je§te  rezistenja  vascularS  pcriferica  $i 
coronariana.  Deprimaautomatismul  $i  conductibilitatea 
in  miocard  §i  ncccsaru!  de  oxigen  al  accstuia 
(prclunge§te  ejeefia  sistolica  $i  dilatarea  ventriculului). 

Datorita  ratei  inalte  de  metabolizare  la  nivel  hepatic 
la  primul  pasaj,  dozele  orale  eficiente  sunt  mull  mai  mari. 
Legarea  de  proteine  a  propranololului  este  de  tip 
extensiv.  Ea  poate  fi  crescutS  de  heparina  §i  de 
hemodilupe. 

Propranololul  este  contraindical  in  sucul  caidiogen, 
bradicardia  sinusala,  in  astrnul  brongic  in  blocul  atrio- 
ventricular  mai  mare  decal  gradul  1.  Se  utilizeazS  cu 
precaujie  la  bolnavii  cu  diabet  §i  3a  cei  cu  boli 
bronhospastice  non-alergice.  Create  riscul  dc  ischemie 
sau  de  infarctizare  la  bolnavii  cu  boli  coronariene.  daca 
tratamentul  este  brusc  Intrerupt.  Administrarea 
concomitent3  de  adrenalina  poate  determina  cre§terca 
rapida  a  tensiunii  artcriale,  asociata  cu  bradicardic. 
Deprcsia  miocardicaexcesiva  consccutiva  administrarii 
propranololului  sc  trateaza  cu  atropina,  izoprenalina 
sau  pace-maker  trails venos. 

Peniru  tratamentul  crizei  de  HTA  §i  in  aritmii  se 
ad  mini  streak  i.v.  0,5-3  mad  0-30/uflkg)  la  2  min,  panS 
la  maximum  6- 10  mg.  Conccntrajia  terapcutica  este  de 
50-100  ng/ml.  In  infarctul  miocardic  acut  se  adminis- 
treazS  i.v.  1-3  mg  (nu  mai  mult  dc  !  mg/min).  Daca  este 
neccsar.  sc  administreaza  o  a  dona  doza  dupa  2  min, 
apoi  180-240  mg /zi  impartitc  in  3-4  prize,  peroral. 
f  Timolol ut} 

!  iinololui  este  un  beta-blocant  ne.se lectiv  utilizat 
pentru  aplicare  topica  in  sfera  oculara,  in  scopul  trat&rii 
presiunii  intraoculare  crescute  din  glaucom.  El 
detennina  reducerea  fonnarii  umorii  anoase.  Din  cauza 
posibilitatii  de  absorbtie  sistemica  de  la  nivelul 
conjunctive!,  chiar  la  administrarea  topica  pot  apSrea 
semne  de  beta-blocare  sistemicS  (hipotensiune, 
bradicardie),  refractare  chiar  la  administrarea  de  atropini 
De  asemenea,  nou-n5scu|ii  tratati  cu  timolol  pot 
dezvolta  apnee  postoperatorie;  efecte  similare  are  $i 
levobunololul. 


*  Aniiaritmic 

«  Inotropic  negativ 
0  Antianginos 

0  Antihipertensjv 


iPindololul  ) 

Pindololul  este  un  beta-blocant  neselectiv  care 
poseda  $i  activitate  simpatomimetica  intrinseca,  fapt 
care  contracareaz3  bradicardia  minima  restantS.  Este 
utilizat  ca  agent  hipertensiv.  Efecte  asemanatoare  au 
cartcololul  §i  pcnbutololul. 
fr'ulolohll 

Nadololul  este  un  beta  blocant  neselectiv  unic  prin 
durata  sa  lunga  de  actiunc,  el  eliminandu-se  nemodificat 
prin  bilft  §i  urina.  Se  utilizcaza  in  tratamcntul 
hipertensiunii  arteriale,  a  anginei  $i  aritmiilor, 
administrandu-se  in  dozazilnica  unica. 

(Sotaloful Q  -dVfC'v . 

Sotalolul  este  un  beta-blocant  neselectiv  utilizat  in 
j  arilmii.  D.etermina  prelungirca  intervalului  electro- 
cardiogratic  Q-T  $i  predispune  la  torsada  varfurilor. 

Bcta-blocantclc  selective 

\Atenololul) 

Atenololul  este  un  beta-blocant  cardioselectiv  lara 
activitate stabiUzatoare  de  membranfl  si  f5ra  activitate 
simpatica  intrinseca.  Este  antagonistul  pj  adrenergic 
cel  mai  selectiv,  rccomandat  la  bolnavii  la  care 
menpnerea  activitatii  receptorilor  |32  esle  necesara. 
Atenololul  scade  corn  fact  ilitatea  miocardului,  freeventa 
cardiacs^  §i  presiunea  arterial!  ceea  ce  va  reduce 
necesarul  miocardic  deoxigen.  Este  cel  mai  hidrosolubil 
beta-blocant  si  ecl  mai  dependent  de  clearance- til  rena). 
Eli  min  area  sa  din  tratamentse  face  foartc  incct,  indcoscbi 
la  bolnavii  cu  ischemic  miocardica.  Se  utilizcaza  cu 
prccaufie  la  bolnavii  cu  astm,  insuficicnta  cardiaca  §i 
bloc  atrioventricular  mai  inalt  decat  cel  dc  grad  I. 
Manifcstarile  vagotonice  ?i  depresia  miocardica  se 
corecteaza  prin  administrarea  i.v.  de  atropina, 
izoprenalina  sau  glucagon  sau  prin  pace-maker 
transvenos. 

In  scop  antihipertensiv  sau  antianginos  se 
administreaza  per  oral,  in  doze  de  50-200  mg/zi.  in 
infarcml  miocardic  acut  se  administreaza  5  mg  i.v.  in  5 
min,  urmate  la  1 0  min  de  alte  5  mg,  dupa  care  se  contmua 
peroral  cu  100  rng/zi.  Administrarea preoperacorie  de 
atenolol  la  bolnavii  coronarieni  reduce  semnificativ 
inciden{a  ischcmiei  miocardice  postopera  tori  i. 

/  XUnoprololuJl 

Metoprololul  este  un  bcta-blocant  cardioselectiv 
care  inhiba  reccptorii  P;,  determinand  rcducerca 
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debitului  cardiac  §i  scazitnd  clibcrarca  dc  renina.  Are 
efect  antiaritmic  secundar  rcduccrii  activitatii 
simpatomimetice  si  elect  antianginos  prin  scaderea 
consumului  miocardic  de  oxigen.  Fiind  lipofilic, 
difuzeaza  mai  bine  in  {esutul  ischemic  decat  atenololul. 
Prcvinc  efcctul  inotropic  $i  cronotropic  determinat  de 
stimularea  simpatica.  dar  lasa  intactc  cfcctcicT 
bronhodilatator,  vasodilatator $i  metabolic  produse dc 
stimularea  receptorilor  P2.  Dozele  ridicate  dc  metoprolol 
pot  msa  schimba  caracterul  selectiv  al  acestuia, 
transformandu-1  intr-un  beta-blocant  neselectiv. 

in  tratamcntul  hipertensiunii  arteriale  §i  al  anginei 
pectorale  se  administreaza  per  oral,  in  doza  unica  sau 
divizatii  de  100-450  mg/zi.  Sc  incepe  cu  1 00  mg/zi  $i  sc 
create  saptamanal  cu  cate  100  mg.  In  infarctul  miocardic 
acut  se  incepe  precoce  cu  3  doze  de  5  mg  administrate 
i.v.  la  intervale  de  cate  2  min  ( 15  mg),  apoi  per  oral,  50 
mg/6  ore  timp  de  48  ore  urmate  de  1 00  mg/ 1 2  ore. 

/Esmololul] 

Esmololul  este  un  B,  blocant  selectiv  cu  instalare 
rapida  $i  timp  scurt  de  acjiunc  (freeventa  cardiaca 
revine  la  valoarca  antcrioara  administr&rii  mcdica- 
mentului  dupa  I5*min).  Este  hidrolizat  rapid  de  catre 
metil-esterazele  din  hematii.  InhibS  colinesteraza 
plasmatic!  prelungind  astfel  durata  de  aepune  a 
succinilcolinei.  Produce  efecte  inotrop  si  cronotron 
negative,  iar  la  doze  mari  cardiosclcctivitatea 
diminueaza,  aparand  $i  blocarea  receptorilor  P2  de  la 
nivel  bron§ic  §i  vascular.  EfectuI  antiaritmic  este 
rezultatul  prelungirii  tirnpului  de  recuperare  a  nodului 
sinusal  §i  incetinirii  vitezei  de  conducere  in  nodul 
sinusal.  Accste  caracteristici  fac  esmololul  util  in 
tratamcntul  hipertensiunii  arteriale  §i  al  tahicardiei 
(indeosebi  al  celei  supraventriculare)  care  apar 
intraoperator  ca  raspuns  la  manopcrele  nociceptive 
(intiiba|ie).  O  dozS  de  _1  SO  mg  esmolol  administrate 
inaince  de  laringoscopie  si  intubatie.  previne  aparipa 
tahicardiei  si  a  nusculni  hipertensiv.  Esmololul  previne 
tahicardia  din  cursul  terapiei  electroconvulsivante 
(dozele  mari  de  200  mg  scurteazS  durata  convulsiilor) 
sau  la  bolnavii  cu  fcocromocitom  sau  tircotoxicoza.  Nu 
produce  efect  inotropic  negativ  adiponal  la  bolnavii 
aflafi  sub  tratament  cronic  cu  beta-blocante.  fn  prezenpi 
unei  tahicardii  compensatorii  (hipovolemie,  insuficienja 
cardiaca,  infarct  miocardic)  determine  hipotensiune 
severa,  refractara.  Poatc  masca  hipoglicemia  din  diabetul 
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zaharat.  Este  un  hcla-blocant  sigur  la  holnavii  cu 
bronhopncumopatic  cronica  nklmrlivii  — 
l  Bctaxololull  -irJ'ren 

Betaxololul  cste  un  beta-blocant  selectiv  pcntru 
receptorii  beta  1  de  9  ori  mai  putcmic  decat  atcnololul. 
Este  utilizal  in  tratamentul  hipertensiunii  arteriale  §i 
pentru  reducerea  presiunii  intraoculare.  , 
hrtfwA  -  C/vc^i  .  C  'w  $ 

Alfa-beta  blocantcle  adrenergice 

I  Labetalolul ) 

Labetalolul  este  un  blocant  mixt  alfa  beta  adrener¬ 
gic  la  care  cfcctclc  pc  alfa  1  sunt  moderate,  predominand 
cele  pe  receptorii  beta.  Dupa  administrarea 
intravenoasa,  raportul  blocarii  alfa/beta  este  de  1/7. 
Labetalolul  are  1/5-1/10  din  potenta  fentolaminei  fata 
de  receptorii  alfa  §i  1/4- 1/3  din  potenfa  propranololului 
fa|5  de  receptorii  beta.  DeterminS  scftdcrca  brusca  a 
presiunii  arteriale  prin  diminunrea  rezistentei  vasculare 
pen fe ri ce  lara  tahicardie  reflexa  ?i  fara  redneere 
semnificativa  a  freeventei  caidiace.  Determina  $i 
bronhoconstricpe  prin  blocarea  (32  adrenergica. 

Este  indicat  in  scopul  atenuarii  oric&ror  created 
presionale  sau  dc  ffeevenja  cardiaca  ce  pot  aparea  in 
decursul  sau  dupa  intervene ile  chirurgicalc,  dar  efectul 
hipotensor  dureaza  peste  6  ore.  De  asemenea,  se  poate 
administra  in  hipertensiunea  de  rebound  dupa  sistarea 
brusca  a  administrSrii  clonidinei,  in  feocromocitom  §i 
in  hipotensiunea  conlrolata,  cand  nu  se  utilizeazft 
nitroprusiatul.  Asocicrca  retenpei  hidrice  impune 
administrarea  concomitcnta  a  unui  diuretic. 

Se  administreaza  i.v.  un  bolus  de  2,5-20  mg  (0,25 
mg/kg),  lent,  in  decurs  de  2  min,  titrat  in  funepe  de 
valorile  tensiunii  arteriale  §i  se  continua  cu  perfuzie 
continua  de  0,5-2  mg/min,doza  maxima  cumulative  fiind 
de  1  -4  mg/kg.  Raspunsul  la  administrarea  i.v.  apare  in 

Neurosimpatoliticele 

^Reserpina 

Reserpina  aclioncaza  prin  reducerea  denozitelor  dc 
catecolamine  de  la  nivelul  tuturor  ori2anelor.  indeosehi 
de  la  nivelul  medulosuprarcnalci  si  al  miocardului. 
Determina  sc3derea  debitului  cardiac  §i  a  rezistenfei 
vasculare  periferice.  Administrata  in  doze  repetate, 
efectul  se  cumuleazS,  fapt  care  necesita  oprirca 
medicatiet  pentru  refaccrca  rezervelor  de  catecolamine. 


Bolnavii  cu  atrofii  nervoase  au  o  sensibilitate 
crescuta  in  zonclc  respective  la  medicapa  activa  pe 
sistemul  nervos  (cfcct  Cannon),  cci  tratap  anterior  cu 
reserpina  fiind  mai  sensibili  la  administrarea  de 
catecolamine  exogene.  Efectul  reserpinei  se  evidentiaza 
atat  prin  scaderea  tensiunii  arteriale.  cat  $i  prin 
diminuarea  raspunsului  la  administrarea  de  efedrina. 
De  asemenea,  reserpina  determina  crc.stcrea  sccretici 
de  tiastrina.  sedaresi  scaderea  rcflcxclor  compcnsatori  i 
cardiovasculare. 

Doza  util5  este  de  Q.5-5  mg  la  4-6  ore  administrata 
intramuscular. 
jGuanetidinu  ) 

Guanetidina  este  un  blocant  postganglionar,  care 
aeponeaza  exclusiv  la  nivelul  sistemului  nervos  simpatic 
jjcrifcric  prin  inhibarea  elibcrarii  de  neuroiransmit&tori 
prcsinaptici.  Prin  urmare,  efectul  vasoconstrictor 
determinat  de  stimularea  simpaticaeste  blocat.  Datorita 
depletiei  catecolaminice,  bolnavii  au  o  senzitivitate 
crescuta  la  adrenalins  si  dobutaminft.  precum  si  un  efect 
antagonist  asupra  medicameiuelor  ce  au  aepune 
indirecta  dc  eliberare  de  catecolamine  (efedrina). 
Dopamina,  care  arc  aepune  atat  directa,  cat$i  indirecta, 
poate  ti  mlrzata  continuu.  Are  capacitate  redusa  de  a 
strfibale  bariera  hematoencefalica  $i  nu  afecteaza 
medulosuprarenala.  La  scaderea  debitului  cardiac  apar 
mecanisme  compensatorii  dc  crc$tcre  a  volemiei  prin 
reducerea  climinarilor  dc  apa,  fapt  care  poate  acccntua 
o  insuficienja  cardiaca  congest iva  preexistent^. 

Este  utilizata  ca  agent  hipotensiv. 


PARASIMPATOM IMETICELE 

Parasinipatomimeticele  sunt  substantele  care 
produc  efecte  asemanatoare  stimuDrii  parasimpaticului, 
fiind  rezultate  din  activarea  sinapselor  neuroefectoare 
colincrgicc.  Ele  pot  avea  o  aepune  directs  (gcetncojmo- 
migi£ticele)  sau  indi  recta  (anticoHiTcstcra^iccIc),  acestea 
din  urma  fiind  celecu  important  anestezica  majora. 

^Aceiilcolinvmime/icelefs'du  agoni§tii  colinergici  cu 
aepune  directa  sunt  pupn  utilizate  in  practica  clinica. 
PrezintS  interes  doar  compu§ii  cu  aepune  selective  pe 
receptorii  muscarinici  (carbacol.  pilocarpina),  utilizap 
pentru  aplicapi  intraoculare  la  pacienpicu  glaucom. 

£Anticolinesterazicele)b\ocheaz&  actiunea  acetil- 
colinesterazei  la  nivelul  transmisiei  colinergice 
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faciliteaza  cumularea  de  acetilcolina  la  nivelul  recepto- 
rilor.  In  felul  acesta  neurotransmisia  colinergicS  cstc 
intensificata  la  nivelul  tuturor  sinapselor  colinergice, 
nicotinicc  $i  muscarinice.  Printr-un  mecanism  indirect, 
dc  inhibare  a  colinestcrazei,  anticolinestcrazcle 
shmuleaza  receptorii  muscarinici  din  visccrc,  stimulcaza 
ganglionii  vegetativi,  mu§chii  scheletici  $i  receptorii 
colinergici  din  SNC  (Tabelul  14.8).  Totu$i.  in  doze 
terapeutice,  actiunea  este  limitata  la  viscere  §i  placa 
neuromuscular^. 

label  14.8  Efectele  fonnacologiccaleanticolinesicrazicelor 

Efecte  colinergice  nicotinicc 

Stimularea  ganglionilor  autonomi 
Stimularea  jonctiunii  neuromuscularc 
Efecie  colinergice  muscarinice 
■»  Brad  i  cardie 

•  Hiperperistaltism  (poate  crc§tc  incidcnjo  grcturilor 
§i  a  vSrsaiurilor) 

►  Miozd  §i  incapacitate  de  ocomodare  la  vedereu 
dc  oproape 
-  Salivajie 


Prcparatelc  utilizate  sunt:  fizostigmina,  neostigmi- 
na,  edrofonium  $i  piridosligmina.  4-aminopuidina  nu 
este  un  anticolinesterazic,  producand  acumularea  de 
acetilcolina  printr-un  mecanism  diferit. 
jWeostixmina  ^  -  WlGXfo 

Neostigmina  este  un  parasimpatomimetic  sintetic, 
inhibitor  reversibil  al  colinesterazei.  intrucat  coniine 
un  amoniu  cuaternar  in  structura  sa,  neostigmina  nu 
travcrscaza  barieraTicmatocnccfalica  $i  efectele  sale 
sunt  manifesto  numai  in  periferie,  unde  acponcaza  ca 
anticolinesterazic,  dar  §i  ca  agonist  direct  pe  receptorii 
nicotinici  de  la  nivelul  jonctiunii  neuro-muscularc. 

Administrarea  neostigminci  este  indicate  pentru  an- 
tagonizarea  blocului  neuro-muscular  (vezi  Cap.  1 3). 


Edrofonium  este  un  anticolinesterazic  sintetic 
derivat  de  amoniu  cuaternar  a  carui  principals 
caracteristica  este  durata  scurta  de  acfiune.  Are  efectc 
muscarinice  mai  reduse  decat  neostigmina  $i  necesite 
mai  pu{ind  atropina.  Este  utilizatpentru  antagonizarca 
blocului  neuromuscular  (vezi  Cap.  13) 

Fizostigmina  este  o  anticolinesteraza  care  spre 
deosebire  de  neostigmina,  treec  bariera  hemato- 
enccfalica.  fiind  utilizata  ?n  tratamentul  sindromului 


colincroic  central  (anxictatc,  confuzie,  convulsii),  dar 
$i  periferie  (hiperpirexie,  vasodilatatie,  retenpe  unnara), 
asociata  medicatiei  anticolinergicc  (atropina, 
scopolamine  antidepresive  triciclice).  Determine,  de 
asemcnea,  antagonizarca  efectelor  sedative  ale^ 
benzodiazepine  lor,'  fcnotiazidelor  $i  efectului  de 
depresie  ventilatorie  al  opioidclor.  Reduce  somnolenta 
postoperatoric  determinate  de  anestezicele  inhalatoni^ 

Nu  se  udlizeaza  pentru  reversia  blocului  neuro- 
muscular.  In  scopul  antagoniz&rii  efectelor  colinergice 
sc  admin istreazfi  0,5-2  mg  (10-30  pg/kg)  i.v.  sau  i.m. 
[Piridostinmina  } 

Piridostigmina  este  un  parasimpatomimetic  de  4  ori 
mai  pufin  potent  decat  neostigmina,  cu  efecte 
muscarinice  mai  reduse  (permite  scaderea  dozei  de 
atropina)  $i  cu  durata  de  acfiune  mai  lunga  (util  in 
antagonizarea  blocului  prelungit  produs  de  curara). 
Efectul  de  antagonizare  se  instaleazS  lent  (in  15  min). 
Este  utilS  in  tratamentul  blocului  neuromuscular 
permanent  din  miastenia  gravis  (vezi  Cap.  1 3) 
[Aminopiridina  ) 

4-AminopTndina  faciliteaza  acumularea  de 
acetilcolina  prin  inhibarca  efluxului  de  K  in  faza  de 
repolanzare  a  membranei  ceiulare  $i  stimularea  influxului 
de  Ca  la  nivelul  terminatiilor  neuronale.  Are  o  act  nine 
prelungite,  antagonizand  $i  blocul  dal  de  antibiotice  $i 
anestezice  locale.  Scurteaza  trezirea  din  anestezia  cu 
diazepam  $i  ketamina,  precum  $i  depresia  respiratorie 
date  de  fentanyl  Faciliteaza  transmiterea  neuromus- 
culara  in  botulism  §i  miastenie.  Nu  are  cfccte 
muscarinice  $i  deci  nil  se  asociaza  cu  atropina.  Este 
utilizata  pentru  antagonizarca  blocului  neuromuscular 
(vezi  Cap.  13). 

PARASIMPATOLIT1CE 

Anticolinergicele 

Parasimpatoliticele  (anticolinergicele)  antagoni- 
zcaza  compel itiv  efectele  acetilcolinei  asupra  recep- 
torilor  colinergici  muscarinici  nostganglionari  de  la 
nivelul  corrtului.  glandclorsalivarc,  musculaturii  netedc 
a  tractului  digestiv  genito-urinaji  Acetilcolina  este, 
dc  asemcnea,  neurotransmifatorul  reccptorilor  nicotinici 
postganglionari  de  la  nivelul  jonctiunii  neuro-muscu- 
larc  §i  a  ganglionilor  autonomi,  dar  dozele  uzuale  dc 
anticolinergice  exercitS  un  efect  redus  sau  nu  au 
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nici  un  cfect  asupra  receptorilor  nicotinici,  fapt  care 
sugereazS  idcca  c5  accstc  substance  sunt  antimusca- 
rinice  selective  (Tabel  14.1). 

Din  punct  de  vedere  structural,  anticolinergicele 
naturale  (atropina.  scopolamina)  sunt  esteri  formaji  prin 
combina{ia  dintre  un  acid  (acidul  tropic)  $i  o  baza 
organica  (tropina  sau  scopina),  cfcctelc  anticolinergice 
fund  date  indcoscbi  de  formclc  Icvogirc.  Anticoli¬ 
nergice  I  esintetice  (glicopirolatul)  conpn  acid  mandelic. 
Ambele  forme  contin  o  porpune  cationicS  care 
interacponeazacu  receptorii  muscarinici. 

Mecanismul  de  aepune  al  anticolinergicelor  are  la 
baza  capacitatea  acestora  de  a  se  combina  reversibil  cu 
receptorii  colmergici  muscarinici,  ceea  ce  va  impicdica 
accesul  acetilcolinci  la  accstc  zone  deja  ocupate.  Ca 
urmare,  modificSrile  de  la  nivelul  membranei  celulare 
nu  apar  in  ciuda  continuSrii  eliberSrii  de  acetilcolinS. 
Efectul  anticolinergicelor  poate  fi  anihilat  prin  cre$terea 
concentrafiei  de  aceti!colin£  in  aria  receptorilor 
muscarinici. 

Exists  mai  multe  subclase  de  reccptori  muscarinici, 
ace§tia  avand  o  sensibiliiate  diferitS  la  acfiunea 
anticolinergicelor.  Atropina,  scopolamina  §i  glicopiro¬ 
latul  aefioneaza  la  nivelul  tuturor  receptorilor 
muscarinici.  Diferenfele  constau  in  potenfa  anticolincr- 
gica  diferita  (Tabelul  14.9). 


Tabel  14.9  Efectele  comparative  ale  anticolinergicetor 


Atropina 

Scopolamina 

Glicopirolat 

Sedare 

+ 

+++ 

0 

Scade  secre|ia 
salivari 

Cre§te  freeventa 

+ 

G) 

cardiaca 

+ 

++ 

Rclaacaza  muscu¬ 
latura  neieda 

+ 

++ 

Midriaza/ 

cicloplegie 

Alterarea  freeven- 

© 

& 

0 

tei  cardiace  fetale 
Prcvcncrirca  raului 

<£> 

0 

de  mijeare 

+ 

0 

Scade  sccrefia 
gastricS  de  H4 

© 

0 

0 

(0:  absent;  +:  minim;  ++:  moderat;  * — <■:  marcat) 


Anticolinergicele  se  absorb  insuficient  pe  cale  oralS 
§i  de  aceea  se  prefera  calea  parenterala.  Atropina  $i 


scopolamina.  Hind  liposolubile,  penetreaza  u$orbariera 
hematoencefalic5  spre  deosebire  de  glicopirolat  care 
este  pujin  liposolubil  §i  care  nu  produce  efecte  la  nivelul 
sistemului  nervos  central. 
f  Atropina  / 

Atropina  este  un  inhibitor  competitiv  al  acetilcolinei. 
Ea  inhiba  tonusul  vagal,  ceca  cc  va  duce  la  o  cre§tere  a 
frecven(ei  cardiace.  Cregte  automatismul  nodului 
sinusal  $i  activitatca  de  pace-maker  a  noduliri 
atrioventricular,  create  vitezajje  conducere  la  acest  nivel 
§i  scade  perioada  refractar5.  Este  utilS  in  tratamentul 
bradicardiei  aparuta  mafales  intraoperator  (15-70  jxg / 
kg),  in  timpul  anesteziei  cu  volatile,  doza  neccsara 
pentru  a  create  freeventa  cardiaca  poate  ft  mai  mica 
decat  la  pacientul  treaz,  din  cauza  depresiei  centrului 
vagal  care  are  loc  in  timpul  anesteziei.  La  doze  mici 
(sub  0,5  mg)  se  poate  produce  o|scadere  tranzitorie  a 
frecyentei  cardiace' din  cauza  unei  aepuni  agonist 
muscarinice.  Administrarea  i  .v.  tnainte  sau  in  combinape 
cu  anticolinesterazele  in  vederca  antagonizarii  blocului 
neuromuscular  atenueazS  riispunsul  muscarinic 
evidential  prin  bradicardie,  hipersalivape. 

Efectele  asupra  tubului  digestiv  se  manifests  prin 
scaderea  secrefiilor  digestive,  inhibarca  sccrcpei 
gastrice  de  IP  (la  doze  mart),  scaderea  tonusul ui  $i 
motilitatii  digestive,  inclusiv  a  tonusului  sfincterului 
esofagian  inferior,  reducea  spasmului  sfincterului  Oddi 
indus  de  opioide. 

Efectele  asupra  aparatului  respirator  se  manifests 
prin  scaderea  sec  rep  i  lor  bron$ice,  relaxarca  musculaturii 
netede  bronsice  cu  bronhodilatape  consccutiva, 
scaderea  rezistentei  in  cailc  respiratorii,  cre$terea 
smatiului  mort.  dependente  §i  de  gradul  tonusului 
bronhomotor  existent. 

Aplicata  local  pc  comee,  atropina  determina 
blocarea  aepunii  acetilcolinei  pe  musculatura  circulara 
a  irisului  (midriazS)  §i  pe  mu$chii  ciliari  (cicloplegie). 
Aceste  modificari  pot  create  presiunea  intraoculara  la 
bolnavii  cu  glaucom.  Doza  de  atropina  administrate 
sistemic  in  premedicajie  se  pare  ca  este  totu§i 
insuficienta  pentru  accstc  modificari. 

in  doze  mari  stimuleaza  si  apoi  deprima  centrii 
medulari  §i  cerebrali. 

In  vcdereapremedicapei  §i  in  scop  vagolitic  sc  admi- 
nistreaza  i.v.  sau  i.m.  0,4- 1  mg  atropina  (lacopii:  10-20 
pg/kg).  Se  utilizeazS  pentru  tratamentul  bradicardiilor 


reflcxe  $i  pentru  prevenirea  efectelor  cardiovasculare 
ale  anticolinesterazelor.  Pentru  antagonizarea  blocului 
neuromuscular  se  administreaza  0,015  mg/kg  i.v.  asocial 
anticolinesterazicului.  in  scop  Bronhodilatator  se  pot 
utiliza  inhalapii  0,025  mg/kg  la  4-6  ore,  tn  intoxicapia  cu 
organofosforicc- se  pot  administra  intermitent  sau  in 
pcrftizie  continua  zeci-sute  de  mg,  pani  la  aparipia  §i 
menpincrea  semnelor  de  intoxicapie  atropinici.  Dc 
asemenea,  atropina  este  utilizata  §i  in  efectuarca  unui 
test  de  aprecierc  a  morpii  crcierului,  care  are  la  baza 
circulapia  cerebrate  $i  cfcctul  tahicardizant  al  atropinei 
asupra  ccntrului  vagafbulbar.  Administrarea  de  2~mg 
atropina  _Lv.,  daca  nu  determina  o  crestere  a  frecventei 
^cardiace  in  5- 1 Q  min,  are  o  semnificapie  pozitivi  corclata 

/  Scopolamina) 

Scopolamma  este  un  inhibitor  de  acetilcolina  la 
nivelul  termipapilpr  nmoase  postgnnglionarr, 
acpionand  primordial  asupra  sistemului  nervos 
parasimpatic. 

Efcctele  cardiace  sunt  dependente  de  dozi: 
bradicardie  minima  prin  stimulare  vagali  central^  la  doze 
mici  (0, 1  -0,2  mg)  §i  tahicardie  la  doze  ridicatc.  Efectele 
gastrointestinalc  includ:  sciderea  secretiilor,  reducerea 
volumului  gastric,  scadcrea  motilitapi  intestinale.  La 
nivel  respirator  determina  scadcrea  secretiilor  $i 
bronhodilatatie. 

Are  efecte  antisialogoge  §i  oculare  mai  intense 
decat  atropina.  Produce  efectc  sedative  mai  marcatc  $i 
de  mai  lunga  durata  decat  atropina,  putand  determina 
§i  euforie,  amneziegi  fatigabilitate.  Pjevine  raul  de 
mi^carc  prin  inhibitia  impulsurilor  vestibulare  citre 
sistemul  nervos  central  §i  prin  acpiune  directa  asupra 
centrului  vomei. 

Este  utilizata  pentru  sedare,  pentru  diminuarea 
secretiilor bron$icc  §i  ca  antivomitiv  tn  perioada  intra 
§i  postopcratoric.  Se  administreaza  i.vAm./s.c.  In  doza 
de 0,2-0,65  mg  (copii:  0,006  mg/kg,  doza  maxima  3  mg). 
Acponeaza  transdermal,  aplicata  retroauricular. 

/  Glicopirofarui] 

Glicopirolatul  este  un  anticolinergic  semisintetic  cu 
o  structura  intens  polarizata,  caremujrcce  prin  baricra 
hematocncefal  ici.  Inhiba  acpiunca  acetilcolinei  prin 
cuplarea  reversibiia  cu  receptorii  muscarinici.  Scade 
volumul  secretiilor  gastrice  $i  aciditatca  libera. 
controleaza  secretiilc  exccsive  faringicnc,  traheale  §i 
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bron$icc.  Produce  bronhodilatatie,  inhiba  tonusul  $i 
motilitatea  gastrointestinal^,  reduce  tonusul  sfincterului 
esofagian  inferior,  create  presiunea  intraocular^  prin 
midnaza.  ttste  lipsit  de  efecte  sedative.  In  scop  vagolitkf 
se  adminsitreazi  i.v./i.m./s.c  6, 1  -0,2  mg  (copii:  4-6  pg/ 
kg); _ - _ 

( Bromura  do  ipratropium^ 

Bromura  de  ipratropium  este  un  antagonist 
colinergic  selectiv  la  nivelul  rcccntorilor  M3  bron$ici. 
Arc  un  efect  bronhodilatator  mai  evident  cand  este 
administrat  sub  forma  de  inhalapii  40-80  mg.  Efectele 
sistcmicc  ale  ipratropiumului  inhalat  nu  apar^  fapt  care 
reflect^  absorbtia  sistemica  minimS,  sub  1%  din  doza 
inhalati.  De§i  nu  este  un  bronhodilatator  de  prima 
alegcre,  se  poatc  asocia  in  vcdcrea  tratamentului 
bronhospasmului,  cu  beta  agoniftii. 

Anticolincrgicele  ganglioblocante 

Neurotransmisia  colinergica  de  la  nivelul 
ganglionilor  vegetativi,  inclusiv  medulosuprarenala,  §i 
de  la  nivelul  jonepiunii  neuromusculare  sc  rcalizeazi 
prin  receptorii  nicotinici.  Din  punct  dc  vedcre 
farmacologic  exists  insa  diferenpe  intre  receptorii 
nicotinici  ganglionari  $i  cei  ai  placii  neuromusculare. 
Unele  medicamente  blocheazi  selectiv  receptorii 
ganglionari,  in  limp  ce  altele  acpioneaza  selectiv  la 
nivelul  jonepiunii  neuromusculare.  Ganglioblocan- 
tclc  utilizatc  sunt:  trimctafanul,  mecanilamina, 

fentolinium. _ 

[ TrimetafanulJ 

Trimetafanul,  prototipul  ganglioblocantelor,  este  un 
dcrivat  dc  sulfonium.  Efectele  farmacologice  sunt 
consecinfa  blocarii  transmisiei  nervoase  la  nivelul 
ganglionilor  vegetativi  simpatici  si  parasimpatici. 
Blocarea  ganglionilor  simpatici  pe  ciilc  raspunzatoarc 
pentru  vasoconstricpic  produce  vasodilatatie  $i 
scadcrea  tensiunii  artcriale.  Vasodilatapia  este 
genera  lizata,  arteriolara  $i  venoasa,  cu  reducerea 
presarcinu  $i  scaderea  debitului  cardiac,  care  contribuie 
astfel  la  scaderea  tensiunii  arteriale. 

Trimetafanul  elibereaza  histamine,  care  nu 
contribuie  insS  la  scAderea  TA.  Cre$terea  frecventei 
cardiace  sccundara  administrarii  trimetafanului,  reflects 
blocarea  ganglionari  parasimpatici. 

Efectul  hipotensor  al  blocantelor  ganglionare  poate 
fi  util  in  tratamentul  acut  al  crizelorhipertensivc  §i  pentru 
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rcducerea  inipala  a  tensiunii  arteriaie  la  pacienjii  cu 
ancvrism  aortic  disccant.  in  plus,  reducerea  deliberate 
a  tensiunii  arteriaie  in  timpul  interventiilorchirurgicale. 
cum  ar  fi  in  interven{iile  ortopedice,  reduce  sangerarea 
imraopcrator.  1  ,a pacicnfii  cu  rezistenp  la  nitroprusiatul 
dc  sodiu,  se  poate  admin istra  trimetafan.  Accsta  sc 
poate  utiliza  $i  in  tratamentul  hiperrettexiei  autonome 
asociata  cu  le/.iuni  ale  maduvei  spinale  superioare. 

Blocarea  ganglionarS  generalizata  poate  produce 
atonia  vezicii  urinare  §i  a  tractului  gastrointestinal, 
inhibipa  transpirapei,  disfuncjii  sexualc  §i  mlburari 
vizualc.  in  particular,  medicamentele  blocante 
ganglionare  pot  produce  midriaza  partiala  $i  cicloplegie 
pronuntata.  La  pacientii  ambulatori  se  poate  instala 
hipotensiune  posturala  sau  sincopa. 
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15.  Aparatul  de  anestezie 


Radu  Simionescu 


C  Aparatul  de  anestezie  estc  dispozitivul  care  perrnite 
administrarca  ancstczicelor  gazoase  $i  volatile 
bolnavului 


Aparatul  de  anestezie  este  alcStuit  din  dou2 
componente  majore; 

/  -  marina  de  gaze  care  realizeaza  amestecul  de  gaze 
§i  vapori  anestezici  §i 

jjj-  si  stemc  1c  respiratorii  denumite  impropiu  §i  circuite 
a^estezice,  prm  intermediul  carora  se  asigura  trecerea 
amestecului  anestezie  de  la  ma$ina  de  gaze  la  bolnav. 

Realizarea  aparatelor  de  anestezie  se  face  conform 
unor  standarde  najionale  §i  intemaponale  obligatorii 
(ISO  5358,  BS4272,  ANSI  Z-79  etc.). 


MARINADE  GAZE 

Schema  generala  a  unei  ma$ini  de  gaze  include 


(Fig.  15.1): 


Fig.  15.1  Schema  ma$inii  de  gaze.  B-butelia,  R-reductor,  D- 
debitmetre,  CA-camera  amcstcc,  V-vaporizor,  S-supapa 
unidirec|iona!S,  SRA-sistem  respirator  anestezie. 

/  -  sursa  dc  gaze  medicinale  -  butelii  cu  reductoare 
sail  statia  centralTfde  gaze; 

J  ,  -  debitmetre  specifice  Fiecarui  gaz  in  parte:  oxigen, 
N20,  aer,  ciclopropan,  C02  etc.; 


2  -  camera  dc  amcstcc  dc  gaze; 

-  vaporizoare  pentru  fiecare  anestezie  volati  l  in  parte 

-  supapa  unidirectionala  care  nu  permite  revenirea 
amestecului  anestezie  inapoi; 

C] '  sistemul  dc  distribute  a  amestecului  spre  sistemul 
respirator. 

Pentru  ficcarc  gaz  in  parte  exista  o  baterie  compusa 
din  butelie,  reductor  de  presiune  $i  debitmetre.  in  cadrul 
acestei  baterii  exista  o  zona  de  mare  presiune  butelie  - 
reductor,  unde  exista  riscul  de  explozie  dac5  accidental 
p&trund  materiale  oxidabile  §i  o  zona  de  joasa  presiune 
-  cca  4  atm  -  situata  dupS  reductor. 

Butclia  are  ca  pfirp  principalc: 


/  -  corpul  alcatuit  din  ojeluri  speciale  cu  continul  de 
mangan,  crom,  molibden  sau  din  aluminiu  §i 
J  -  valva  (Fig.  1 5.2)  care  permite  punerea  in  contact  a 
conjinutului  butclici  cu  exteriorul,  prin  intermediul  unui 
pivot  cu  filet  lung  §i  cu  pas  mic.  Multc  butelii  sunt 
prevazute  cu  un  dispozitiv  de  siguranfa,  alcatuit  din 
aliajul  lui  Woods;  bismut,  cadmiu,  plumb,  cositor,  care 
se  tope§te  la  o  presiune  sau  la  o  temperature  anumitfl, 
punand  in  contact  interiorul  buteliei  cu  exteriorul  §i 


Fig.  15.2  Schema  valvci  butclici.  l-tija  mobila,  2-sertar 
obturator,  3-canal  evacuarc,  4-dispo/.itiv  siguran|a,  5-aliajul 
lui  Woods. 
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Butelia  seconecteazS  la  aparat  prin  intermediul  unor 
dispozitive  care  urmarcsc  cvitarea  unei  conectari 
gre$ite: 

/,  -  sistcmul  “pin-index”  (Fig.  1 5.3)  utilizat  la  buteliile 
inici,  cu  o  capacitate  de  1  -5  litri,  care  se  bazeaza  pe  o  se- 
rie  de  orificii  plasate  pe  capul  buteliei,  c&rora  le  cores- 
pund  o  serie  de  cuie,  a$ezate  pe  jugul  prin  care  se  fixeazS 
butelia  la  aparat.  Orificiile  §i  cuiele  respective  au  totdea- 
una  o  pozipic  specifics  fiecSrui  gaz  in  parte.  Concctarca 
grc§ita  devine  astfel  imposibila.  In  acestcaz,  reductorul 
de  presiune  se  aflain  interiorul  ma§inii  de  gaze; 


Flg.15.3  Schema  sistcmul ui  pin  index. 

£  ;  sistemul  CG A  (Fig.  1 5.4)  care  are  la  nivelul  buteliei 
un  filet  de  conectare  la  reductor  diferit  pent™  fiecare 
gaz  in  parte. 


Fig.15.4  Schema  sist.  CGA  $i  D1SS.  a-capul  buteliei  cu 
orificiu  dc  conectare,  b-niplu  dc  conectare  in  orificiul  buteliei, 
c-piulipa  dc  strangere. 

Tabel  15.1  Marcarea  butcliilor  prin  culoarc  in  c 


sistemul  Diameter  Index  Safety  System  -  DISS  - 
plasat  la  ic$irca  din  reductor  arc,  dc  asemenea,  filete 
diferite  pentru  fiecare  gaz  in  parte. 

Butelia  are  $tantal  pe  corpul  ei: 

-  gazul  ce  se  afla  inauntru-in  litere  §i  formula  chimicS; 

-  presiunea  de  testare  a  buteliei.  in  atmosfere; 

-  presiunea  de  serviciu  -  presiunea  maxima  admisi- 
bila  in  utilizarc  curcnta;  de  obicei  presiunea  de  testare 
reprezinta  5/3  din  presiunea  de  serviciu; 

-  data  ultimei  verificari; 

-  data  expirSrii  ultimei  verificSri; 

-  capacitatea  apS  a  buteliei  §i  greutatea  buteliei  goale. 

In  funepie  de  ealitatea  buteliei,  presiunea  la  care  se 

livreaza  oxigenul  estede  i  10- 140  atm. 

Sistemede  identificare  a  conpinutului  buteliei: 

-  marcarea  prin  culoare,  obligatorie  in  Romania, 
conform  standardului  1SO-R32/1957  (International 
Standard  Organization)  §i  standardului  roman  STAS 
9936/11975 

azot  -  negru  oxigen  -  alb 

heliu-  maro  protoxid  de  azot  -  albastru 

ciclopropan  -  portocaliu  bioxid  de  carbon  -  gri 

Buteliile  ce  conpin  un  amestee  de  2  gaze  se  vopsesc 
in  culoarea  gazului  preponderent,  gazul  al  doilea  fiind 
marcat  cu  o  bands  vopsita  in  culoarea  specifics  ex.  aer 
-  negru  (azot)  cu  bands  alba  (oxigen). 

Pentru  gazele  medicinalc,  pe  corpul  buteliei  se  va 
marca  $i  o  cruce  ro$ie  pe  fond  alb,  impreunS  cu  formula 
chimicS  a  conpinutului. 

Din  pacatc  uncle  p&ri  nu  au  adoptat  standardul  ISO, 
fapt  care  poate  crea  grave  confuzii  in  cazul  importului 
de  aparate,  fara  ca  acestea  sa  fie  adaptate  standardului 
de  marcare  prin  culoare  ISO,  in  vigoare  in  para  noastra. 
Astfel  pentru  oxigen  in  loc  de  culoarea  alba,  standardul 
german  impune  culoarea  albastrS,  iar  USA  culoarea 
verde  etc.  (Tabel  15.1). 

rite  pari 


ISO 

Anglia 

Franpa 

Germania 

USA 

Oxigen 

aib 

aib 

alb 

albastru 

verde 

N20 

albastru 

albastru 

albastru 

gri 

albastru 

Aer 

negru/alb 

negni'alb 

negru/alb 

gn 

galbcn 

CO, 

gri 

gri 

gri 

gri 

gri 

Azot 

negru 

negru 

negru 

verde 

negru 

Heliu 

maro 

maro 

maro 

gri 

maro 

Ciclopropan 

oranj 

oranj 

oranj 

rosu 

oranj 
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Aprccicrca  cantitatii  de  gaz  din  butelii 
Fiecare  gaz  are  un  punct  de  solidificare  $i  unul  de 
fierbcre.  In  funcpe  de  presiunea  exercitata  asupra 
gazelor,  ele  se  pot  afla  in  stare  lichida,  chiar  deasupra 
punctului  lor  de  fierbere.  Exista  insa  o  tempcratura 
critica  deasupra  careia  gazele  nu  se  mai  pot  lichefia, 
indiferent  do  rnSrimea  presiunii  exercitate  asupra  lor 
(Tabcl  15.2). 


label  15.2  Tempcraturile  de  solidificare,  de  fierbere  ?i 
critice  ale  unor  substance 


solidificare 

Temperatura  de 
fierbcre 

critica 

heliu 

-272 

-  268 

-  269 

azoi 

-  209 

-  195 

-  147 

acr 

-  194 

-  141 

oxigen 

-218 

-  183 

-  119 

etilen 

-  181 

-  104 

+  10 

xenon 

-  108 

+  16 

bioxid  dc  carbon 

-  78 

+  31 

protoxid  de  azoi 

-  120 

-  89 

+  35 

cictopropar. 

•  127 

-  32 

+  124 

clorura  de  etil 

+  12 

+  187 

apfl 

0 

100 

*  374 

La  tempera tura  camerei,  in  funcjie  de  tempera tura 
lor  critica,  unele  gaze  sunt  permanent  in  stare  gazoasS 
in  butelie:  aer,  oxigen,  heliu,  xenon,  ctilcn.  La  accstca, 
cantitatca  de  gaz  din  butelie  se  poate  estima  volumul 
de  apa  al  buteliei  x  presiunea  gazului  din  butelie. 

intrucat  presiunea  gazului  din  butelie  estc  direct 
proporjionala  cu  temperatura,  conform  legii  Gay- 
Lussac,  presiunea  va  create  cu  1/273  la  fiecare  I°C. 

Astfel  o  butelie  de  oxigen  care  la  20°C  are  1 20  atm, 
va  avea  la  60°C  - 1 37  atm. 

Din  acelea§i  motive,  la  gazele  ne-permanente 
(lichefiate  in  butelie  la  temperatura  camerei),  precum 
bioxidul  de  carbon,  protoxidul  de  azot,  ciclopropanul, 
in  butelie  se  afl5  un  amestec  de  gaze  lichefiate  §i  gaze 
sub  presiune. 

La  accstea,  cantitatea  de  gaz  lichefiat  sc  afla 
cantarind  butclia  $i  scazand  tara  acesteia.  in  acest  fel 
sc  afla  cantitatea  de  gaz  lichefiat.  Se  apreciaza  ca  un 
litru  de  gaz  lichefiat,  prin  decomprimare  fumizeaz3 
urmStoarea  cantitate  de  gaz: 

N20  1  litru =5301 itri  gaz  I  kg= 509  litri  gaz 

ciclopropan  1  litru  *  530  litri  gaz  1  kg  =  533  litri  gaz 

C02  1  litru  =  530  litri  gaz  1  kg  =509  litri  gaz 


Presiunea  dintr-o  butelie  cu  gaz  lichefiat  ramane 
aceea§i,  atata  timp,  cat  mai  exista  o  picatura  de  gaz 
lichefiat,  cu  conditia  ca  temperatura  si  nu  varieze  (Tabel 
15.3). 


Tabcl  15.3  Continutul  unci  butelii  dc  10  litri  capacitate  la 
20CC 


Butelie 

Oxigen 

Prcs.(atm)  l/gaz 

Pres.(aim) 

N;0 

1/lichid 

l/gaz 

Plina 

120 

1200 

51 

8 

4240 

3/4 

90 

900 

37,5 

6 

3180 

1/2 

60 

600 

25.5 

4 

2120 

1/10 

12 

120 

5.1 

0.8 

424 

Goaia 

0 

0 

0 

0 

0 

Cand  temperatura  variaza,  accia$i  butelie  umpluta 
cu  N20  va  avea  presiuni  diferite (Tabcl  1 5.4): 

Tabcl  15.4  Variable  dc  presiune  in  functie  dc  temperatura 


Temperatura 

Presiune 

Temperatura 

Presiune 

-  89c  C 

0  aim. 

20°  C 

51  atm. 

-  10°C 

25  atm. 

35°  C 

72  atm. 

o°c 

31  atm. 

37°  C 

76  atm. 

10°  c 

41  aim. 

65°  C 

175  atm. 

In  cazul  utilizarii  debitelor  man  in  cursul  anesteziei, 
temperatura  N20  lichid  din  butelie  scade,  intrucat 
decomprimarea  §i  evaporarea  lichidului  nccesiti 
absorbpaunei  mari  cantitap  dc  caldura  -  efectul  Joule- 
Thorn  son. 

La  un  consum  mare  de  gaz,  temperatura  in  butelie 
poate  scadea  sub  -  20°C  $i  in  acest  caz  presiunea  citita 
pe  manometru  va  fi  de  18  aimosfere.  Aceea$i  butelie 
pusa  in  repaos  §i  lasata  s3  se  incdlzeasca  la  20°  C,  va 
avea  din  nou  o  presiune  de  5 1  atmosfere. 

Cand  in  butclia  dc  N20  nu  mai  exista  I  ichid,  presiunea 
citita  pe  manometru  va  scadea  constant,  chiar  daca 
temperatura  nu  variaza,  pe  masurace  gazul  se  consuma. 
In  acest  caz,  pentru  estimarea  gazului  rSmas  in  butelie, 
se  aplicS  calculul  descris  la  gazele  pcrmancntc. 

vSpre  a  se  evita  riscul  de  explozie  in  cazul  incaizirii 
accidentale  a  unei  butelii  confmand  gaze  lichefiate, 
accasta  nu  sc  va  umple  niciodata  mai  mult  de  65-77% 
din  capacitatea  sa  de  apa. 

Dac5  in  butelia  de  N20  se  afla  accidental  ap3,  o 
data  cu  consumarca  N20  $i  scaderea  temperaturii  sub 
0°C,  vaporii  dc  apa  se  transforma  in  gheaja  $i  blocheaza 
valva  buteliei  sau  ingheaja  membrana  reductorului. 
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pcrmitand  uneori  scaparea  unci  cantitSp  dc  N,0  lichid. 
cu  riscul  realizarii  unei  concentrapi  hipoxice. 

In  cazul  utilizarii  entonoxului  (50%  N20  +  50%  02) 
care  in  mod  normal  se  alia  in  stare  gazoasS,  fiind  livrat 
la  137  atm.  iama  exists  riscul  ca  N20  din  amestec  s& 
inghete  (-7°C)  §i  la  inceputul  utilizarii,  butelia  respective 
sa  fiimizeze  doar  oxigen,  ulterior  pc  masura  dezghefarii 
N20,  procentul  acesluia  poate  create  mult,  realizand 
amestecuri  hipoxice.  Spre  a  evita  acest  rise,  buteliilc  dc 
entonox  se  conserva  la  +1 0°C  sau  daca  au  inghejat,  se 
lasa  sa  se  dezghefc  $i  sc  agitS  de  cateva  ori  inainte  de 
utilizarc,  spre  a  omogeniza  amestccul. 

Riscurile  majors _ale  manipulirii  dcfectuoase  a 
buteliilor  sunt: 

-  conectarea  gre$it5  a  unei  butelii; 

-  butelii  cu  alt  conpnut  decat  cel  marcat  pe  butelie; 

-  butelii  cu  valva  defects; 

-  foe  sau  cxplozie  prin  oxidarea  violenta  a 
materialelor  combustibile  aflate  accidental  intre  valva 
buteliei  §i  reductor,  in  mod  particular  a  grasimilor, 
uleiurilor,  parafinei,  dar  $i  a  prafului  continand  particule 
organice. 

Reguli  de  manioularc  a  buteliilor: 

-  capacul  ce  protejeaza  valva  va  fi  menpnut  in  cursul 
transportului; 

■  in  fiecare  butelie  se  introduce  doar  gazul  marcat 
pe  butelie; 

-  nu  este  permisa  umplcrea  unci  butelii  de  la  alta, 
mtrucat  exista  rise  de  supra  indUzi  re  $i  de  cxplozie; 

-  grasimile  $i  materialele  combustibile  nu  trebuie  sa 
vina  in  contact  cu  valva  sau  rcductorul; 

-  inainte  de  conectarea  reductorului,  se  va  dcschidc 
pentru  scurt  limp  valva  spre  a  curSta  eventualele 
impuritap  cc  ar  putca  fi  oxidate; 

-  deschiderea  valvei  se  va  face  doar  cu  rob  inetui 
sau  cheia  proprie  buteliei; 

-  cu  exceptia  ciclopropanului,  care  se  alia  in  butelie 
la  o  presiune  de  cca  5,6  atm.,  toate  buteliile  cu  gaze 
mcdicinale  se  vorconecta  la  aparatul  dc  anestezie,  doar 
dupa  o  prealabila  reduepe  a  presiunii  din  butelie, 
reduepe  efectuata  cu  un  reductor  specific  gazului 
respectiv; 

-  dupa  conectare,  deschiderea  robinetului  buteliei 
se  va  lace  lent,  robinctcle  dc  reglaj  ale  debitmetrelor 
fiind  inchisc  spre  a  nu  le  sparge  in  caz  dc  defeepune  a 
reductorului; 


-  in  cursul  utilizarii  valva  buteliei  va  fi  complet 
deschisa  §i,  la  tcrminarca  utilizarii  complet  inchisa; 

-  buteliile  goale  nu  se  vor  pastra  pc  aparat; 

-  buteliile  nu  se  vor  acoperi  cu  hartie  sau  plastic, 
exisland  rise  de  explozie  in  urma  acumul&rii  electrici- 
tfipi  statice. 

INSTALAJIA  CENTRALA  DE  GAZE 

Majoritatca  spitalelor  beneficial  azi  de  instalapi 
de  gaze  mcdicinale  central izatc  pentru  oxigen,  aer 
comprimat,  vacuum  $i  uneori  protoxid  dc  azot. 

Stapa  centrals  de  oxigen  poate  fi  alimentata  de  la 
butelii  man  cu  capacitate  dc  apa  de  40-50  litri  sau  de  la 
tancuri  cu  oxigen  lichid  (Fig.  1 5.5). 


B 

Fig.15.5  Schema  stapei  centralcdc  gazc.A-cu  butelii,  a-batcrii 
dc  butelii,  b-dispozitiv  dc  rcduccrc  a  presiunii,  concctare 
automata  $i  alannarc,  c-sistcm  dc  distribupe,  (pipe  line);  B- 
cu  gaze  lichefiate,  d-tanc  pentni  gaze  licbcfiate  evaporare, 
a-baterii  de  rezerva,  b-sistsm  de  conectare  automat^  a  sau  d, 
c-sistem  de  distribute. 

In  funepe  de  consum,  stapa  de  oxigen  arc  ccl  pupn 
douabaterii  a  10-20  butelii  fiecare,  care  fiincponeaza 
altemaliv,  conectarea  f$candu-se,  de  obicei,  automat 
la  se&derea  presiunii  in  sistem.  Sunt  necesare  sisteme 
de  alarmarc  sonore  §i  luminoase,  care  s5  avertizeze  in 
cazul  defecpunilor,  a  scaderii  presiunii  etc. 
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Distribupa  dc  la  stape  se  face  prin  intcrmcdiul  unor 
conducte  de  cupm  a  caror  dimcnsiune  trebuie  calculate 
in  funcfie  de  consumul  maxim  posibil.  Trebuie  avuta  o 
grija  deosebita  in  cazul  reparapilor,  mtrucat  sunt  cazuri 
cand  s-au  conectat  gre$it  diversele  conducte,  rezultand 
grave  accidente. 

Obligatoriu,  conductcle  vor  avea  robinetc  dc 
inchidcre  a  diversclor  tronsoane,  sprc  a  nu  fi  neccsara 
inchiderea  Tntregi i  instala^i i,  in  cazul  unei  avarii 
localizate. 

Utilizarea  cistemelor  cu  oxigen  lichid  este  mult  mai 
economic^  de  la  un  anumit  consum  in  sus.  Sc  estimeazS 
ca  I  litTu  dc  oxigen  lichid  fumizeaza  750  litri  oxigen  gaz. 

Cistcmele  pentru  oxigen  lichid  au  perctii  dubli,  otcl 
la  exterior,  cupru  la  interior,  intre  cei  doi  perep  fiind 
realizata  o  presiune  subatmosferica  inarcata.  Astfel  se 
realizeazS  un  container  izolat  termic  §i  oxigenul  lichid, 
aflat,  de  obicei,  la  o  temperature  de  circa  -160°C,  nu 
fierbe  $i  nu  se  evapora,  fiind  total  lipsit  de  cSldura 
necesara  acestor  reaepi.  In  condipi  adiabatice  - 
impiedicarea  transferului  de  c51dur5  de  la  exterior  -  se 
aplicS  legea  lui  Poisson  “un  gaz  lichefiat  nu  se  evaporS 
§i  nu  fierbe  daca  nu  are  dildura  necesara”. 

Au  fost  realizate  containere  mici  umplute  cu  oxigen 
lichid  pentru  transports  pacientilor  §i  pentru  uz  militar. 
Sunt  prevazute  cu  dispozitive  de  reglare  a  fluxului  de 
oxigen. 

Stapile  centralc  de  gaze  medicinale  au  robinep 
tcrminali  dc  la  care  sc  face  alimcntarca  aparatelor, 
inclusiv  a  aparatului  de  anestezie.  Jntrucat  uneori  se 
fac  concctari  grc§itc  cu  rezuitatc  dezastruoase,  cstc 
obligatoriu  ca  robinepi  de  distribupe  sa  poata  fi 
identificap  u§or  prin:  marcarea  cu  culoarea  indicate  de 
stass,  prin  tablijc  cu  numelc  sau  formula  gazului 
respectiv  sau  optim  prin  dimensiuni  diferite  ale  filetului 
robinetului  -  sistem  D.l.S.S.  (diameter  internal  safety 
system). 

Sistemele  de  cuplare  rapida  indeplinesc  toate  aceste 
deziderate,  avand  avantajul  cuplirii  aparatului  intr- 
un  limp  minim. 

In  general,  prcsiunca  de  lucru  in  refeaua  de 
distribupe  este  in  juml  a  4  atm.  Presiunea  este  reglata 
din  stapa  central^.  Scaderea  acestei  presiuni  Tn  cursul 
unui  consum  mare  este  datoratS  diametrului  insuficieni 
al  ^evilor  din  re^eaua  de  distribupe.  Este  dc  dorit  ca  in 
salile  de  operape  $i  in  terapia  intensiva  sa  se  afle 


manometre  care  sa  indice  prcsiunca  din  fevile  de 
alimentare  ale  terminalelor. 

Unele  aparate  de  anestezie  sunt  prevazute  cu 
conccntratoarc  de  oxigen,  in  loc  de  butelii.  Acestea  se 
bazeazi  pe  faptul  c5  anumiu  compu$i  de  siliciu,  ca 
zeolita,  au  capacitatea  de  a  absorbi  azotul  din  aer  $i  de 
a  concentre  oxigenul  pana  la  90-95%. 

Concentratorul  de  oxigen  are  nevoie  dc  clcctricitatc 
spre  a  putea  comprima  aerul  in  2  cilindri  umplup  cu 
zeolita,  cilindri  care  funcponeaz.3  altemativ,  fumizand 
maximum  4  litri  oxigen  pe  minut,  dar  §i  un  procent 
variabil  de  argon,  care  insa  nu  are  efecte  toxice. 

Indiferent  de  modul  dc  alimentare  cu  oxigen  a 
aparatului  de  anestezie  -  din  stape  sau  dc  la  butelii  - 
aparatul  va  fi  prevazut  cu  o  sursa  secundara  dc 
alimentare  cu  oxigen,  de  obicei  o  butelie  fixata  pe  aparat. 

REDUCTOARE  DE  PRESIUNE 

Permit  trecerea  unui  gaz  de  la  un  regim  de  presiune 
inalt2,  dar  variabilS  (butelie),  la  o  presiune  mai  mica,  dar 
constantii. 

Principiul  pe  care  se  bazcazS  este  efi  o  presiune 
mica  poate  contrabalansa  o  presiune  mare,  dacS  se 
create  proporponal  aria  pe  care  se  exerseaza  presiunea 
mic3(Fig.!5.6). 


Fig.15.6  Principiul  unui  reductor.  A-aria  de  presiune  mare. 
B-aria  de  presiune  mici 

PxS  =  PixSi 

Daca  o  presiune  de  1 00  atm/cm2  (103,3  kg/cm2)  se 
exercitS  asupra  unui  piston  de  1  cm2,  ea  este 
contrabalansata  de  o  presiune  de  10  atm/cm2  (10,33 
kg/cm2)  care  se  excrcitS  asupra  unui  piston  de  1 0  cm2. 

100  atm  x  1  cm2  =  10  atm  x  10  cm2 
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In  trccut  scutilizau  rcductoare  fixe,  care  prezentau 
dezavantajul  ca  furnizau  un  debit  variabil,  dup$ 
presiunea  existenta  in  cilindru. 

Azi  se  utilizeazS  doar  reductoare  variabil e  ce  pot 
contrabalansa  sc&derea  de  presiune  din  butelie  prin 
intermediul  unui  arc  rcglabil,  plasat  dc  cealalta  parte  a 
diafragmului,  crcscand  astfcl  tensiunea.  Sunt 
reductoarele  cu  o  treapta  de  reduepe,  care  au  o  camera 
de  inalta  presiune  §i  una  de  joasa  presiune.  In  ambele 
caraere  sunt  plasate  manometre  de  inalta,  respectiv 
joas3  presiune  (Fig.  15.7). 


Fig.  15.7  Schema  unui  rcductor  cu  o  trcaptS.  A-butclic,  B- 
camera  de  presiune  inalta,  C-lija  cu  sertar  obturator.  13-camera 
de  presiune  joasa,  E-membrana  c  u  excursii  limits te  de  arc. 

Sprc  a  sc  asigura  un  flux  dc  gaz  §i  mai  stabil,  s-au 
construit  reductoare  cu  2  sau  chiar  3  trepte  de  reduefie. 
Treapta  1  reduce  presiunea  de  la  1 20  la  50  atm.;  treapta 
a  2-a  de  la  50  la  25  aim.  treapta  a  3-a  de  la  25  la  4  aim. 

DEBITMETRE 

Realizeaza  o  dozare  precisa  a  gazelor,  fluxul  fiind 
masurat  In  cc  sau  in  ml  pe  minut. 

Debitmctrele  pot  fi  (Fig.  1 5.8): 


Fig.15.8  Tipuri  de  debitmetre.  A-cu  orificiu  fix  p  presiune 
variabilS,  B-cu  orificiu  variabil  $i  presiune  fixa. 


-  cu  orificiu!  fix  $i  presiune  variabila.  (Fig.  1 5.8A).  I  Jtilizate 
mult  in  trecut,  in  diferitc  variantc  constructive  (aevame- 
tre,  barboloare)  sunt  dificil  de  intrepnut. Azi  din  aceas- 
t&  grup5  se  utilizeaza  rar  doar  debitmetre  tip  Bourdon; 
fc}  -  cu  orificiu  variabil^i  presiune  JjxS  ( fig.  1 5.8B),  cele 
/mai  utUizatc  fund  rotametrele.  Sunt  formate  dintr-un  tub 
de  sticia,  preferabil  antistatica  $i  incasabilS,  in  forma  de 
trunchi  de  con,  in  interiorul  caruia  un  flotor  se  poate 
mi§ca  liber.  Diametrul  tubului  create  progresiv  dejos  in 
sus.  Flotorul  realizat  de  obicei  din  aluminiu  este 
prevazut  cu  rizuri  oblice  §i  inel  stabilizator,  astfel  ca  el 
se  poate  roti  in  tub  cu  o  frecare  minima. 

Gazul  trece  in  jurul  flotorului,  prin  spapul  anular 
creat  intre  acesta  $i  peretele  tubului.  Cu  cat  flotonil 
este  mai  sus,  cantitatea  de  gaz  ce  trece  prin  debitmetru 
este  mai  mare.  Indiferent  de  inaltimea  la  care  se  afla 
flotorul,  presiunea  in  rotametru  rfcnane  aceea$i. 

La  acela§i  gaz,  fluxul  este  dependent  de  patratul 
diamctrului  orificiului.  Astfel  laun  0  ~  2cm  fluxul  de 
gaz  este  de  4  litri/minut,  dar  la  un  0  =  3  cm  fluxul  de  gaz 
devine9litri/minut. 

Nu  se  poate  utiliza  acela§i  debitmetru  pentru  gaze 
diferite  intrucat  fluxul  depinde  de  vascozitatea  gazului 
respectiv.  Astfcl  vascozitatea  ciclopropanului  este  dc 
0,83,  iar  a  N20  de  1 ,46.  Rezulta  ca  prin  acela§i  debi  tmetru 
ciciopropanul  curge  mai  repede  de  1,75  ori,  ceea  ce 
reprezima  o  eroare  de  60%. 

Obligatoriu  rotametrele  sunt  calibrate  manual, 
fiecarc  in  parte  §i  numai  pentru  gazul  respectiv,  care 
este  marcat  prin  culoare  $i  formula  chimicS  pc  sticla 
debitmetrului. 

Acelea§i  masuri  dc  siguranfa  se  iau  §i  pentru 
robinetul  care  actioneaza  fluxul  de  gaz  la  debitmetru: 
marcarea  robinetului  prin  culoare  si  formula  chimica. 
Se  recomanda  ca  robinetul  pentru  oxigen  s5  aib5  o  forma 
diferita  decelelate. 

Se  consider^  c5  la  debile  mari  trebuie  pnut  corn  §i 
de  densitatea  gazului,  in  afarS  de  vascozitate. 

Spre  a  se  evita  blocarea  flotorului,  la  capStul  de  sus 
al  rotametrului  se  monteazS  un  arc  ce  limiteazS  excursia 
rotametrului. 

Un  rotametru  de  calitate  are  o  acuratefe  de  ±2%.Sunt 
posibile  o  serie  de  cauze  de  eroare:  pozifia  defeciuoas3, 
impurit&fi,  electricitatea  statica,  retropresiunea  exercitata 
dc  vcntilafla  mecanicS,  temperatura  excesiva  etc. 

Sprc  a  sc  evita  electricitatea  statica,  rotametrele  sunt 
lubrifiate  in  interior  cu  oxid  de  staniu. 
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Nu  exista  o  unitare  de  vederi  privitoare  la  ordinea 
plasarii  debitmelrelor:  unii  prefers  oxigenul  la  stanga 
batcrici  de  debitmetre,  al(ii  la  drcapta  ci,  spre  a  evita 
arnestecurile  hipoxice  in  cazul  spargerii  vreunui 
rotameiru. 

O  baterie  de  rotametre  va  avea  obligatoriu  un 
dispoziti  v  de  blocare  automata  a  celorlalte  gaze,  in  cazul 
scadcrii  presiunii  oxigenului. 

Este  criticata  cxistenfa  a  doua  rotametre  montate  in 
serie  pentru  acela$i  gaz,  unul  pentru  debit  mic  $i  altul 
pentru  debit  mare. 

Normal  se  plaseazS  in  ordine  rob  inetui,  debitmeral 
§i  camera  de  amestec  a  gazelor,  dupa  care  urmeazS 
vaporizoarele.  Sunt  posibile  §i  altc  aranjamente,  cum  ar 
fi:  debitmetru,  robinet,  camera  dc  amestec,  fapt  care  ar 
evita  retropresiunea. 

Sistemul  Quantiflex  permite  reglarea  independents 
a  procentului  gazelor  din  amestec  §i  separat  a  debitului 
de  gaze  total,  cu  corectarea  automata  a  debitelor 
individuale.  De  asemenca  exista  un  sistem  de  securitate 
ce  permite  blocarea  automats  a  admisici  NjO  in  caz  ca 
presiunea  02  scade  sub  o  anumita  limita. 

Toate  aparatele  sunt  prevazute  cu  un  by-pass 
(robinetul  dc  alimentare  de  urgent  cu  oxigen),  care 
fiimizeaza  debitc  mari  dc  oxigen  -  cca  50  litri/minut. 
Acest  debit  mare  dc  gaz  va  fi  concctat  totdeauna  dupa 
bateria  de  rotametre  $i  dupa  vaporizoare  spre  a  evita 
patrunderea  jetului  de  oxigen  in  vaporizor,  fapt  care  ar 
duce  la  eliberarea  accidentals  a  unor  mari  cantitati  de 
anestezie  volatil.  In  cazul  utilizarii  by-passului,  este 
obligatoriu  ca  supapa  dc  suprapresiune  aYistemuIui 
respirator  sa  fie  desciusa,  spre  a  sefcvlta  barotrauma. 

Fluxurile  de  gaze  iivrate  de  toate  debitmetrele~se 
amestecS  intr-un  spatiu  comun  pentru  toate  -  camera 
de  amestec  -  care  precede  vaporizoarele.  Pentru 
sigurantS,  camera  de  amestec  este  prevSzutS  cu  o 
supapa  dc  suprapresiune. 

Spre  a  se  evita  patrunderea  impurit&filor  in  aparatul 
de  anestezie,  atat  in  statie,  cat  $i  la  intrarca  in  aparat  se 
plaseazS  filtre  de  bronz  sinlerizat  ce  retin  aceste 
impurit&ti. 


VAPORIZOARE 

Un  vaporizor  ideal  trebuie  s3  asigure  o  tensiune 
constants  a  vaporilor  de  anestezie  ce  ies  din  vaporizor 


indiferentde: 

/  -  temperatura  -  termo-compensare; 

J'-  debitul  de  gaz  ce  treceprm  vaporizor  §i  caracterul 
fluxului  (continuu  sau  intermitent)  -  fluxo-compensare; 
A  -  variatiilc  presiunii  din  vaporizor--  preso- 
compensarg; 

-  performance  constanle  in  tirnp  -crono-compcnsare; 
Or  rezisten  (a  minima  la  flux  incat  sSpoata  fi  utilizat  in 
interiorul  unui  sistem  respirator  far*  a  cre$te  rezistenta 
opusa  la  inspirajie,  montaj  draw-over; 

sa  poata  fi  utilizat  pentru  toate  anestczicele  - 
poli  vapor. 

TJnastfel  de  vaporizor  ideal  este  imposibil  de  realizat 
din  cauza  caracteristicilor  fizice  deosebite  ale  diversdor 
anestezice  volatile  utilizate. 

Un  anestezie  volatil,  situat  intr-un  container  inchis, 
la  o  temperatura  sub  temperatura  critica,  se  aflS  sub 
formS  lichida,  ca  vapori  sau  ca  un  amestec  de  lichid  si 
vapori.  Temperatura  critica  a  unui  anestezie  este  aceea 
peste  care  el  nu  mai  poate  exista  sub  forma  lichida. 

Gra^cTfortelor  lui  varTHef^Vaies  o  parte  din 
molcculele  de  anestezie,  care  au  o  cnergie  mai  mare  tree 
din  lichid  in  gazul  dc  dcasupra,  sub  forms  de  vapori,  iar 
altele  aflatc  sub  forma  de  vapori  i§i  pierd  energia  §i 
revin  in  lichid.  AceastS  mi§care  continua  exercita  o 
presiunc  asupra  pereplor  containerului  -  presiunea 
parfiaia  a  vaporilor  -  estimate,  de  obicei,  la  20°C  §i  760 
mmllg  (Fig.  15.9). 
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Fig.  15.9  Schema  ilustrativS  a  pres,  par^iale  a  vaporilor  la 
20°C. 

Daca  temperatura  scade,  saturatia  vaporilor  aneste- 
zici  scade;  invers,  dacS  temperatura  create,  atunci  create 
§i  saturatia  vaporilor. 
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Daca  presiunea  din  container  create,  tensiunea 
vaporilor  de  anestezie  va  fi  mai  mied  $i  invers.  Se  poate 
ridica  o  curbs  a  presiunii  vaporilor  in  funejie  dc 
temperaturd  (Fig.  1 5. 1 0). 


TorrsPunct  1ie/t*re  Et  I  H  Eh 


Fig. 1 5.10  Curbcle  pres,  parfiale  a  vaporilor  in  funejie  de 
temperatura. 


Fiecare  anestezie  volatil  are  propria  sa  curba  a 
presiunii  vaporilor  in  fiinctie  de  temperatura  §i,  din  acest 
motiv,  nu  se  poate  realiza  un  singur  vaporizor  la  fel  de 
performant  pentru  orice  tip  de  anestezie  volatil.  Deci 
nu  se  poate  realiza  un  polivapor  real. 

Relatia  dintre  presiunea  par|iala  §i  volume  la  %  se 
poate  stabili: 


sau 


Pres.Partialax  100 

- -  Vol  % 

Pres.Totala 

Vol  %  x  Pres.Totala 

- -  Pres.  Patiala 

100 


Rezulta  ca  intr-un  vaporizor  inchis,  la  20°C, 
halotanul  se  afla  la  o  presiune  parjiala  de  243  mmHg, 
ceea  ce  corespunde  unei  concentratii  a  vaporilor  de 
32%  (Fig.  15.1 1). 

Pentru  ea  1  gram  de  lichid  anestezie  sa  trcaca  sub 
forma  de  vapori,  fdrd  a-§i  modifica  temperatura,  este 
necesar  un  anumit  numarde  calorii  -  caldura  latenia  de 
vaponzare  -  care  in  cazul  halotanului  este  de  37  calorii 
pe  gram  de  lichid. 


Presiune  vapori  760  Torr  (mm  Hep 
( 20  *C) 


Etran  174  IsoNuran  2M  Halolan  244  Etw  442 


Fig.  15.11  I  lust  rare  a  raportului  volume  %  -  pres,  parpala  a 
vaporilor  la  20°C. 

Aceasta  cdldurd  este  luata  din  masa  lichidului  care 
sc  racc§tc  sau  de  la  exterior.  Cantitatea  de  caldura 
necesara  pentru  a  create  temperatura  a  1  ml  de  lichid  cu 
1  °C  se  nume$le  caldurd  specified  $i  se  exprimd  sub  forma 
de  cal/ml/°C. 

Aceasta  no(iune  este  importanta  in  alcgerea 
materialului  din  care  este  confccfionata  cuva 
vaporizorului,  spre  a  facilita  transferul  de  caldura  de  la 
exterior  spre  lichidul  din  cuvd  -  conductibilitatea  termied 
-  exprimata  in  cal/sec/em2/°C/cm. 

Conductibilitatea  termied  a  unor  materialc  este 
prezentatd  in  Tabelul  15.5: 

Tabcl  15.5  Conductibilitatea  termicS  a  unor  materialc 

aer  0,000057  alama  0,260 

sticIS  0,0025  aluminiu  0,504 

ojel  0,115  cupru  0,918 

argirit  1 ,006 

Spre  a  asigura  transferul  optim  de  caldura  in  cursul 
vaporizarii,  tcrmostabilizarca,  cuvele  vapori zoarclor 
sunt  voluminoasc,  fund  construite  din  metale  care 
actioneaza  ca  rezervoare  de  caldura  si  previn  modificarile 
rapide  de  temperatura  in  lichidul  anestezie. 

Jinand  cont  de  caracierele  fizice  deosebite  ale 
anestezicelor  volatile  (Tabel  15.6)  se  justified 
necesitatea  construirii  a  cate  unui  vaporizor  pentru 
fiecare  anestezie  volatil  in  parte. 

Hvaporarea  unui  anestezie  lichid  din  cuva 
vaporizorului  depinde  de  temperatura  lichidului 
anestezie,  presiunea  vaporilor  saturdli,  fluxul  de  gaze 
care  trece  prin  cuva  vaporizorului,  suprafafa  de  pc  care 
sc  face  vaporizarea,  caractcrele  fluxului  dc  gaz  (laminar 
sau  nirbulent;  continuu  sau  intermitent),  duratautilizarii 
$i  capacitatea  vaporizorului  de  a  compensa  rapid 
pierderea  de  caldura. 

Vaporizoarele  sum  prevdzute  cu  un  dispozitiv  care 
permite  divizarea  fluxului  dc  gaz.  O  parte  care  trccc  prin 
cuva  dc  vaporizarc  $i  alta  nu. 
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Tabel  15.6  Caractcrcle  fizice  ale  ancstezicelor  volatile 


Anestezie 

T.F* 

*C 

P.Vap  .** 
nun  Hg 

Saturate'' 

VOl.Vo 

CSld.!at.vaporizAI' 

calVg 

MAC 

vol  % 

Desfluran 

23,5 

664 

6.0 

Hter  dietilie 

34,6 

442 

58 

94,4 

3,5  -  4.5 

Isofluran 

48,5 

238.1 

31 

41 

1.15 

Haloian 

50,2 

243,3 

31.7 

37.0 

0,75 

Entluran 

56,5 

174,5 

23 

42 

1,7 

Scvofluran 

58,5 

160 

1.7  -  2,1 

Triclorelilen 

86,7 

64,5 

7,5 

57.0 

0.20 

Mctoxifluran 

104,65 

23 

0,16 

•T.F.  la  760  mmHg  ASaturatic  cu  vapori  la  20°C 

**P.Vap.  la  20°C  si  760  nunHg  AA  nr.  cal  nccesare  p:.  evaporarea  1  g  lichid  tara  a 

schimba  temperatura  lichidului 


Partea  de  gazee  trece  prin  cuva  se  tncarca  cu  vapori 
anestczici  ?i  sc  une$te  apoi  cu  gazul  care  nu  trece  prin 
cuva.  realizand  amcstecul  final  inhalat  dc  bolnav. 

Caniitatea  de  anestezie  volatil  livrata  de  vaporizor 
se  exprimd  in  procente  %  §i  este  marcata  pe  scala 
vaporizorului  (Fig.  15.12). 


Fig.  15.1 2  Schema  generals  a  unui  vaporizor  baza:  pe 
divizarea  lluxului  dc  gaz. 

Sprc  deosebire  dc  vapori zoarele  obi$nuite,  vapori  zo- 
rul  Kopper  Kettle  este  alimentat  dc  un  debitmetru  spe¬ 
cial  (Fig.  15.13).  Dcbitul  de  gaz  mic,  care  iese  din  acest 
vaporizor  confine  vapori  saturati  de  anestezie.  pentru 
temperatura  data.  Acest  flux  de  gaze  se  une$te  cu  gazele 
ce  provin  din  dcbitmctrele  uzuale.  Vaporizorul  Kopper 
Kettle  nu  are  seals  $i  calculul  procentului  de  anestezie 
inhalat  se  realizeaza  cu  ajutorul  unor  curbe  ce  tin  seama 
de  debitele  furnizate  de  ambele  debitmetre  (cel  special 
pentru  vaporizor  $i  cel  general)  $i  de  temperature. 

Acuraietea  unui  vaporizor  este  redata  de  curbele 
de  vaporizare  exprimatc  in  ftincfie  de  temperatura, 
presiune  $i  durata  vaporizirii  (Fig.  1 5 . 1 4).  Aceste  scale 
sunt  livrate  de  constructor  o  data  cu  vaporizorul. 

in  construirea  unui  vaporizor  se  va  tine  seama  de 
urm&toarele  deziderate: 


Fig.15.13  Schema  demontaj  a  unui  vaporizor  cu  debitmetru 
special. 


1.  Compensarea  pierderiidecaldura,caresepoate 

faceoe  baza: 

Q^principiului  termostaric  (Fig.  15. 15.).  Solutii 
tchnice: 


T^mperotura  C 


Fig.  15.14  llustrarca  curbelor  de  vaporizarc  in  funcfic  dc 
temperatura  §i  fluxul  de  gaz  (vaporizor  Sigma-Penlon). 
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Fig.15.15  Ilustrareaprincipiului  termostatic.  a-cuvade  cupru, 
b-manson  dc  apa,  c-bronz  sinterizat. 

-  incalzirea  lichidului  deasupra  punctului  de  ficrberc, 
realizata  doar  la  vaporizorul  Oxford  II; 

-  manta  tcrmostatica  in  jurul  cuvei  de  vaporizare: 
chimica  -  CaCl  2  §i  apa  la  vaporizorul  Oxford  I,  apa  cu 
sare  la  OMV  (Oxford  Mini  Vaporizer)  sau  electric^  la 
vaporizorul  Vemitrol  sau  Ohmeda  Tec  6; 

-  cuve  cu  pereji  foarte  gro$i  din  matcriale  foarte 
bune conducatoare dc  caldura  -  cupru,  alama  ex.  Vapor 
Draecr,  Kopper  Kettle. 

(ty  principiul  termocompensSrii  (Fig.15.16).  Posibili- 
tati  tehnice: 


ABC 

Fig.15.16  Ilusirareaprincipiului  termocompensarii.  A-lama 
bimctalica.  B-burduf,  C-tijS  tnetalic&. 


-  compensarea  automata  a  modificarilor  de  tenipe- 
ratura  survcnite  in  cuva  de  vaporizare,  astfel  ca  tensiu- 
nea  vaporilor  anestezici  s3  rfimttaa  constants,  indiferent 
de  temperatura  la  care  ajunge  lichidul  anestezie. 

Tcrmocompensarca  sc  face  cu  ajutorul  unui 
dispozitiv  care  modified  automat,  in  functie  de 
temperatura  din  cuva,  cantitatea  din  tluxul  de  gaze  care 
intra  in  cuva. 

Dispozitivul  poate  fi  realizat  ca  o  larrte  bimetalica 
alcatuite  din  doua  metale  cu  cocficicnt  de  dilatare 
termica  diferit,  care  se  dilate  sau  sc  contracts,  permijand 
unei  cantitep  mai  man  sau  mai  inici  din  fluxul  de  gaze  sa 
intre  in  cuva. 

Lama  bimetal icS  se  poate  afla  la  intrarea  in  cuva  - 
vaporizoarele  MIE  sau  la  ie$ire  -  vaporizoarele  Cyprane 
Mark  2. 


Sistemul  de  termocompensare  mai  poate  fl  realizat 
cu  ajutorul  unui  burduf  metalic  umplut  cu  eter,  care  in 
funejie  de  temperatura  se  dilatS  sau  se  contracts 
permitand  reglarea  fluxul  de  gaze  ce  intra  in  cuva 
vaporizomlui  -  vaporizorul  EMO. 

2.  MSrirca  suprafefei  de  contact  (Fig.  15.17)  intre 
lichidul  anestezie  $i  fluxul  de  gaze  prin  intermediul: 


A  B 

Fig.  1 5. 17  Posibilitap  tchnice  dc  nterirc  a  suprafejei  dc 
vaporizare.  A-mese,  B-bronz  sau  $ticl&  sinterizatS. 

-  injecterii  de  gaz  in  lichid  -  Kopper  Kettle,  Siemens 

-  picurarea  lichidului  anestezie  pe  o  placS  poroasa 
sau  de  cupnj 

-  barbotare  -  eter  Boyle 

-  me$e,  site  ce  maresc  suprafafa  prin  capilaritale  - 
OMV,  Cyprane 

3.  Evitarea  suprapresiunii  in  vaporizor  (efectul  de 
pompare)  care  survine  grajie  variapilor  dc  presiune 
prod  use  cu  ocazia  ventilapei  mccanicc  prin: 

-  intcrcalarea  unei  valve  de  presurizare,  care  creeaza 
o  rezistenja  la  ie§irea  din  vaporizor,  realizand  astfel  o 
presiune  permanent  pozitiva  in  vaporizor.  Astfel  se 
anuleaza  efectele  variafiilor  dc  presiune,  sccundarc 
vcntilapei  mecanicc; 

-  intcrcalarea  unui  tub  lung  cu  sectiune  mica  intre 
vaporizor  $i  sistemul  respirator.  Astfel  se  creeaza  o  mare 
rezistenja  la  flux  capabila  sa  anuleze  variatiile  de 
presiune  din  sistemul  anestezie. 

Dupa  modul  de  funejionare,  vaporizoarele  pot  fi : 

-  plenum  care  au  o  marc  rezistenta  la  flux  $i  din 
aceaste  cauzS  nu  pot  fi  introdusc  dccat  in  afara 
sistemului  respirator  (Fig.  15.18).  Funcjionarea  lor  se 
laceoi  fluxufde gaz continuu  furnizat de debitmetre. 
Aceste  vaporizoare  pot  avea  performance  stabile  dac5 
dispun  de  mecanisme  de  compensare  a  picrderilor  de 
caldura  $i  de  evitare  a  presiunilor  variabile; 

-  draw-over  -  cu  rezistenja  mica  la  flux  (Fig.  1 5. 1 9), 
care,  de  obicei,  sunt  plasate  in  interiorul  circuitului 
respirator  $i  in  acest  caz  sunt  supuse  unui  regim 
de  lucru  inconstant,  vaporizarea  fiind  f$cut&  de 
cStre  amestecul  de  gaze  inspirat  de  bolnav.  Fluxul 
dc  gaze  fiind  intermitent,  vaporizarea  va  fi  $i  ea 
inconstanta. 
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Fig.15.18  Schema  sistcmului  plenum. 


Fig.  1 5. 1 9  Schema  sistemului  draw-over. 

Rareori  vaporizoarele  draw  over  sunt  plasate  in  afa- 
ra  sistemului  respirator,  vaporizarea  fiind  asigurata  in 
acest  montaj  dc  amestecul  dc  gaze  fumizat  de  debitme- 
tre.  In  acestc  condifii  performantele  sunt  mai  constante. 

Se  considera  ca  vaporizoarele  plasate  in  interiorul 
sistemului  respirator  au  performance  variabile  intrucat: 

-  temperatura  In  cuva  de  vaporizare  cste  diferita  in 
inspir$iinexpir 

-  fluxul  de  gazpoate  fi  linear  sau  turbulent  §i  variaza 
mult  ca  volum 

-  vaporii  de  apa  condenseaza  in  cuva  vaporizorului 
§i  formcaza  o  peliculS  de  apa,  care  impiedied  vaporizarea. 

Dac&  vaporizorul  este  plasat  in  interiorul  unui  circuit 
filtrant  §i  canistra  de  calce  se  afia  in  partca  inspiratorie, 
inaintea  vaporizorului,  aftinci  cdldura  rezultata  din 
absorbpa  C02  de  catre  calce  va  create  cantitatea  de 
lichid  evaporat. 

Daca  insa  vaporizorul  se  afla  in  partea  expiratorie, 
acest  fenomen  nu  se  produce,  dar  aparc  condensarca 
vaporilor  de  apa  expirap  dc  bolnav  la  suprafaja 
ancstezicului  volatil  din  vaponzor,  fapt  care  va  reduce 
evaporarea. 

Criteriile  de  clasificare  a  vaporizoarelor  sunt  diferite 
de  la  autor  la  autor:  dupa  rezistenja  la  flux,  calibrate  sau 
necalibrate,  univapor  sau  poli  vapor,  tcrmocompensate 


sau  termostatice,  calibrate  pentru  concentrate  sau 
pentru  fluxul  de  gaz,  dup5  metoda  de  vaporizare  - 
injeefie  de  gaz  in  lichid,  barbotare  dc  gaz,  flux  dc  gaz 
deasupra  lichidului  etc. 

Se  va  prezenta  o  clasificare  a  vaporizoarelor,  care 
inccarca  s&  reuncasca  majoritatea  criteriilor  de 
clasificare.  In  fiecare  clasa  se  va  exemplifica  cu  c&te  un 
vaponzor  Comercial  mai  freevent  intalnit.  Descrierea 
amanunfita  a  fiedinii  vaporizor  este  realizata  in  tratatele 
de  echipament  anestezie. 

Este  insa  imposibil  de  reunit  la  un  loc  sutelc  dc 
vaporizoare  dcscrise  in  literature  de  la  inahalatorul  lui 
Morton  din  1 846  pana  astSzi. 


Clasificarea  vaporizoarelor 

I.  DRAW-OVER 
A.  Necalibrate 

/a)  Uni  vapor  -  vaporizorul  Goldman  -  halotan  -  cuva 
dc  sticia 

(3  P°hvaPor‘  Socsil  -  eter,  halotan,  trilen,  pentran 
-  cuva  sticl&  sau  cupru,  me$e  -  aceea$i  scala  gradata 
arbitrar. 


B.  Calibrate 
''a)  Univapor 

-  termostatic  -  Oxford  I  -  3  cuve  concentricc:  externa 
-  eterdi-etilic,  medic  -  clorura  de  calciu  (fuziunc  la  30°C), 
interna  -  apa  calda.  Probabil  primul  vaporizor  calibrat; 
in  trecut  utilizat  de  armata  engleza; 

-  fermocompensat  -  EMO  include  un  burduf  metalic 
ctan$  umplut  cu  eter,  care  se  dilate  sau  se  contracts  in 
funepe  de  temperaturii,  variind  astfel  proporpa  din  fluxul 
de  gaze  ce  p&trunde  in  cuva  dc  vaporizare. 

O  catcgorie  apartc  o  formeaza  inhalatoarele,  care 
sunt  vaporizoare  termocompensatc,  utilizate  in  analge- 
zia  obstetricala. 

Cbf  Poli  vapor 

-  termostatic  -  OMV  -  Oxford  Mini  Vaporizer  -  cuva 
o(el,  me§e  metal  ice  §i  o  manta  termostatica  din  apa  + 
sare,  scale  intcr$anjabile  penlru  halotan,  trilen  cloro- 
form,  pentran.  Termo-,  fluxo  «?i  cronocoinpensat  la  fluxuri 
de  pcste  I  litru/minut; 

-  termocompensat  -  B lease  Universal  -  o  singura 
cuvS  KTbutoane  cu  came  care  se  schimbS  pentru 
ficcarc  anestezie  volatil  sau  aniestec  de  aneslezice  in 
parte.  Nu  se  mai  fabrics. 
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II.  PLENUM 

A.  Necalibraie 

Univapor,  dupa  sistemul  de  vaporizare:  picura- 
toare,  barbotoare,  injectoare. 

Mult  utilizat  a  fast  vaporizorul  de  eter  Boyle,  care 
avea  cu v&  de  vaporizare  din  sticla  §i  o  tija  care  permitca 
ca  fluxul  de  gaze  ce  trecca  prin  vaporizor  sa  barboteze 
sau  nu  lichidul  anestezic.  Din  cauza  proastci 
conductibilitati  termice  a  sliclei,  temperatura  din  cuva 
de  sticla  putea  ajunge,  la  debite  mari,  la  -25°C.  fapt  care 
reducea,  in  aceste  condipi,  pertormantele  vaporizoailui 
aproape  de  zero. 

B.  Calibrate 

IDcu  vapon  partial  sacuraji  §i  devierea  unei  p&gi  a 
fluxului  de  gaze  prin  cuva  de  vaporizare: 

^jjni  vapor 

-  termostatic  -  vaporizoarele  Abingdon  (eter,  halo- 
tan,  pentran)  termo-,  preso-,  fluxo-  $i  cronocompensate. 
Cuva  din  cupru  $i  manta  din  apa  cu  sare,  rae§e  ce  maresc 
suprafaia  de  vaporizare; 

-  termocomnensarc  -  TEC  3 ,  TEC  4,  TEC  5  (Cyprane 
-  Ohmeda),  Vapor  Drager  19. 1 ,  Ohio  Calibrated,  Penlon 
PPV  Sigina  sunt  vaporizoare  termo-,  preso-,  fluxo-  $i 
cronocompensate.  Cuvele  sunt  din  cupru,  au  me§e  si 
un  dispozitiv,  care  in  funcpe  de  temperatura  din  cuva, 
pemiite  intrarea  unei  cantitap  variabile  din  fluxul  de 
gaze. 

Vaporizoarele  TEC  poarta  denumirea  Fluotec, 
Enflurantec,  Izotec,  Sevofluratec  ftind  numerotate  in 
functie  de  model  §i  anul  de  fabricate  intre  Nr.  1  -  Nr.  5. 

O  situape  particular^  o  reprezinul  Desfluran  Tec  6, 
care  din  cauza  caracteristicilor  fizicc  ale  desfluranului 
necesita  caldura  suplimentarS  fumizata  electric. 
Lichidul  anestezic  este  injectat  in  jetul  de  gaz. 

Aceasta  grupa  confine  vaporizoare  performante, 
chiar  la  debite  mici. 

|^)cu  vapori  saturati  vehicular  de  o  mica  canlitate 
de  gaz,  fumizat  de  un  debitmetru  special: 

^aJUnivapor  ~ 

-  termostatic  -  Unitrol  Ohio  are  o  cuva  de  vaporizare 
incalzita  cu  un  termostat  electric  astfel  ca  vapori  i 
fumizafi  sunt  complect  saturati. 

Nu  au  o  seals  pentru  concentrafia  vaporilor.  Concen- 
trapa  sc  stabile$te  prin  intcrmediul  unui  calculator,  ce 
fixeaza  debitclc  necesare  spre  a  fi  fumizate  dc  ccle  dou2 
rotametre  (rotametrul  cu  debit  mic  §i  cel  cu  debit  mare). 


Sunt  descrise  vaporizoare  Unitrol  separate  pentru 
cterdietilic,  halotan,  etran  etc. 

Pali  vapor 

^termostiflic  -  Copper  Kettle,  Vernitrol  sunt 
vaporizoare  cu  utilizarc  multipla,  care  funefioneaza  de 
asemenea  pc  principiul  fumizarii  de  vapori  saturati  §i 
pe  existenta  a  doua  rotametre.  Procentul  de  anestezic 
final  este  deteiminal  cu  ajutorul  unui  calculator,  special 
pentru  fiecare  anestezic  in  pane. 

Vaporizoarele  constituie  una  din  parple  delicate  ale 
ma§inii  de  gaze,  care  au  cauzat  multiple  accidente 
datorate  erorilor  umane  sau  deficienfclor  tchnice. 

Din  acest  motiv,  este  obligatoriu  un  service  perio¬ 
dic,  efecruat  la  intervalul  indicat  de  constructor  (6-12 
luni),  care  s3  include  ungerea  parfilor  mobile,  spalarea 
cuvei  §i  schimbarea  me$elor,  dar  mai  ales  verificarea 
etalonarii.  Daca  vaporizorul  este  dcrcglat,  va  fi 
reetalonat  de  catre  fabricant. 

Chiar  cu  un  vaporizor  cored  etalonat  se  pot  produce 
erori  prin: 

-  montare  grejitS:  inversarea  intrarii  cu  ie$irea, 
vaporizoare  plenum  montatc  in  sistemul  respirator; 

-  debit  incorect  de  gaz.  Fiecare  vaporizor  este  livrat 
cu  curbe  de  vaporizare  in  functie  de  fluxul  de  gaz.  in 
general,  este  greu  de  obtinut  concentrafia  inscrisa  pe 
scala  la  debite  sub  l  litru  sau  peste  15  liiri; 

-  mi$carea  vaporizorului  in  cursul  utilizarii  sau 
imediat  inainte  produce  o  supradozare; 

-  crearea  unor  variafii  de  presume  in  vaporizor,  in 
special  in  cursul  ventilatiei  mecanice.  Scaderea  presiunii 
poate  duce  la  aspirarea  de  lichid  din  vaporizor. 

-  condifii  climatice  speciale  de  temperature, 
umiditate  §i  presiune,  care  pot  genera  mari  variafii  ale 
concentrafiei  de  vapori 

-  umplerea  gre^ita  a  vaporizoarelor,  cu  un  alt  anes- 
tezic,  care  poate  da  grave  supradozari,  in  true  at  caracte- 
risticile  fizice  ale  aneslezicelor  sunt  atat  de  diferite.  Sprc 
a  evita  gre^ita  umplere,  vaporizoarele  sunt  marcate 
pentru  agentul  specific  $i  adesea  orificiul  de  umplere 
are  un  dispozitiv  de  siguranta,  specific  liecarui  agent 
in  parte; 

-  umplerea  vaporizorului  peste  nivelul  maxim,  care 
genereaza  supradozare. 

In  trecut,  montarea  vaporizorului  pe  ma$ina  de  gaze 
se  facea  prin  Fixare  pe  o  bar3  metalica.  Aparatele 
performante  aveau  baterii  incluzand  3-5  vaporizoare 
montate  in  serie  sau  paralel. 


Montarea  m  serie  prezintS  riscul  trecerii  anesiezi- 
cului  volatil  dintr-un  vaporizor  in  altul.  Din  acest  moiiv, 
sc  prefers  dispozitivc,  ca  de  exempiu  Selectatec,  care 
permit  schimbarea  rapida  a  unui  vaporizor  cu  un  altul, 
astfel  ca  pe  ma§ina  de  gaze  sa  se  atle  un  singur  vaporizor 
deodata. 

DacS  in  trecut  conslructorii  de  aparate  de  anestezie 
i§i  indreptau  eforturile  in  realizarea  unei  ma§ini  de  gaze 
care  sa  livreze  conccntrapi  precise  dc  anestezicc,  in 
epoca  urmStoarc,  eforturile  au  tost  indreptatc  spre 
realizarea  unor  dispozitive  dc  control  a  performanjelor 
aparatului  dc  anestezie. 

S-au  realizat  moniioare  §i  alarme  pentru  concentra- 
jiile  de  gaze  §i  vapori  livrate  de  ma$ina  de  gaze.  De 
asemcnea,  au  fost  instalate  facilitfifi  pentru  inscrierea 
automata  a  acestor  date  §i  pentru  complctarea  fi$ci  dc 
anestezie. 

Ultimcle  aparate  de  anestezie  nu  au  debitmetre  sau 
vaporizoare.  Cantitatea  de  gaze  $i  vapori  anestezici 
administrate  este  programata,  in  funepe  de  datele 
pacientului  $i  de  tipul  de  operate.  Exists  un  sistem 
feedback  cc  menpne  constants  concentrapa 
ancstczicclor  intr-un  sistem  inchis,  inlocuind  automat 
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pierderile  ce  survin  prin  fixarea  anestezicelor  de  c&tre 
tesuturi. 

Anestczicele  volatile  sunt  injectate  in  sistem  in  stare 
lichida  dc  cStrc  ni$tc  dispozitivc  ascmSnatoare  siringilor. 

Aceste  aparate  sunt  dotate  cu  o  serie  de 
microprocesoare,  cu  un  computer  §i  cu  o  claviatura 
care  inlocuie$te  butoanele  aparatului  de  anestezie 
(aparatul  Physioflex). 
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16.  Sistemele  respiratorii  anestezice 


Radu  Simionescu 


Sistemele  respiratorii  anestezice  constituie  un 
ansamblu  de  tuburi.  rezervoare  $i  valve  prin  intermediul 
carora  se  administreaza  pacicntutui  amestecul 
ancstczic  de  gaze  $i  vapori  format  dc  ma$ina  de  gaze. 

Se  prefera  tcnnenul  de  sistem  respirator  anestezic 
(SRA),  §i  uu  cel  de  circuit  respirator  sau  circuit  aneste¬ 
zic,  intrucat  doar  la  o  mica  parte  din  SRA  existentc, 
amestecul  expirat  revine  in  acela$i  loc  de  unde  a  fost 
inspirat  initial,  realizand  astfcl  un  circuit  adevarat.  La 
majoritatea  SRA  exista  un  mod  unidirectional  de 
circulate  al  amestecului  anestezic,  intrucat  amestecul 
de  gaze  expirat  de  pacient  este  eliminat  spre  exterior. 

Un  SRA  formeazS,  impreuna  cu  cSile  respiratorii 
ale  bolnavului,  un  sistem  conventional  comun,  limitat 
la  un  capat  de  ma$ina  de  gaze  $i  la  celalalt  de  catre 
cpiteliul  alveolei  pulmonare  (Fig.  16.1). 


MAS1NA 

DE'gAZE 


SISTEM 

RESPIRATOR 

ANESTEZIC 


CAI 
RESPRATORI 
PACIENT 


Fig.  16.1  Schema  sistem  convectional  -  SRA  +cai  respiratorii 
pacient. 


In  cadrul  acestui  sistem  convectional  se  aplica  o 
serie  de  legi  llzice  de  care  trebuie  (inul  seam3  spre  a 
putea  realiza  in  cursul  anesteziei  necesarul  de  oxigen, 
eliminarea  bioxidului  de  carbon  $i  transferarea  in  $i  din 
organism  a  anestczicului  gazos  sau  volatil. 

Necesarul  de  oxigen  al  unui  individ  dc  70  kg  in 


^cfendipi  metabolicc  esuT de~cca  240  ml/mm.  Sub 
anestezie  acest  necesar  se  reduce  cu  15-30%,  a§a  c2 
putem  considera  consumul  metabolic  de  oxigen  in  acest 
caz  ca  fiind  de  cca  200  ml/min. 

DacS  introducem  acest  nccesar  metabolic  de  oxigen 
intr-un  sistem  convectional  format  din  spa{iul  mort  al 


SR  A  $i  capacitatea  vital  a  totals  a  pacicntului,  sc  produce 
o  important!  dilute,  intrucat  SRA  pot  avea  capacity 
interne  mari  2-4000  cmc,  iar  capacitatea  vitala  total!  a 
pacientului  de  70  kg  poate  fi  estimate  la  cca  6000  ml. 

Deci  cei  200  ml  oxigen  introdu$i  se  dilueaza  in  cca  8- 
1 0.000  ml  gaz  aflat  in  interiorul  sistcmului  convecponal 
descris. 

Cci  cca  1 60  ml/min  C02  produ§i  de  mclabolismul  J&q 
bolnavului  Tnestezlat  sunt  tfc'ascmenea  diluap  in 
amestecul  aflat  in  SRA,  inainte  de  a  fl  eHmina|i7 

Spre  alnfelege  functional  itatea  unui  SRA  este 
necesar  a  se  revedea  unde  noliuni  sumarc  de  fizica 
anestezic!  §i  implicatiile  lor  clinicc. 

a.  Rezistenja  la  flux  opusa  de  un  SRA  este 
determinate  de  modul  de  curgere  al  fluidului:  laminar, 
turbulent  sau  mixt. 

Tipul  de  flux  este  determinat  dc  numarul  lui 
Reynolds: 

Vpr 

Nr.  Reynolds  = - 

T1 

V  =  flux,  p  =  densitatea,  r  =  raza  mbului  ,  r\  = 
vascozitatea  fluidului 

fn  functie  dc  marimea  num&rului  Reynolds,  fluxul 

este: 

laminar  <1000 
turbulent  >1500 
mixt  1000-1500 

tn  cazul  fluxului  laminar,  rezistenja  la  flux  in  caile 
acriene  este  determinate  de  cStrc  legea  lui  Hagen- 
Poiseuille 

8r]L 

R  - - 

7i  r4 

R  =  rezistenja,  n  =  vascozitatea  fluidului,  L  = 
lungimea  tubului,  r  =  raza  tubului,  n  =  3, 1 4 
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In  cazul  iluxului  turbulent,  rezistenfa  estc  determi¬ 
nate  de  cSlre  ecuatfa  Fanning 

L  x  V2  x  p 

R  =  - 

r5 

R  =  rezistenfa,  L  =  lungimea  tubului,  V  =  flux,  p  = 
densitate,  r  =  raza  tubului 

So  consider^  cS  exista  o  valoare  critics  a  fluxului  la 
care,  in  fiinctic  dc  diamclml  tubului  prin  care  se  face 
curgerea  fluxului,  accsta  din  laminar  devine  turbulent 

Flux  critic  dc  curgerc 
(flux  laminar  ^  flux  turbulent) 
diam.tub(mm)  2,5  5  7,5  10  15  20 

Flux  (1  /  min)  3,5  7,1  10,6  14  21  28 

In  general,  intr-un  SRA  bine  construit  nu  se 
rcalizcazS  depa§irea  volumului  critic  de  curgere  decat 
ccl  mult  localizat  la  nivelul  constrict  lor,  al  curbelor§i 
mai  ales  al  valvelor,  astfel  ca  fluxul  turbulent  estc  doar 
localizat.  Pentru  ca  rezistenfa  la  flux  a  unui  SRA  sS  Fie 
cat  mai  mica,  este  necesarca  lungimeasisteniului  sa  fie 
mic&.  diametrul  intern  s5  fie  maxim  $i  sa  nu  existe  coturi 
sau  varia|ii  bru$te  in  diametru. 

O  rezistenfS  la  flux  marc  poate  jena  mult  respirapa 
spontana  a  pacientului,  fapt  care  poate  crc§te  enorm 
travaliul  respirator.  Acest  fapt  este  de  cea  mai  marc 
important  la  copii  in  cazul  con servarii  respiratiei 
spontanc  in  cursul  anesteziei.  Nu  exists  un  consens 
asupra  rezistenfei  acccptabile,  in  ftincpe  de  varsta 
pacientului,  dar  sc  rccunoa$te  ca  rezistenpi  maximS  este 
realizata  la  nivelul  sondei  de  intubafic  $i  mai  ales  la 
nivelul  conectorului  acesleia  (Fig.  16.2).  Rezistenta  la 
flux  se  mSsoara  prin  scSderea  presiunii  care  trece  printr- 
un  SRA  $i  se  exprima  de  obicei  in  cmH20.  Se  considers 
o  rezistenfa  acceptabila  o  diferenfa  de  presiune  de  2 
cml  l2()  la  un  flux  de  gaz  de  20  litri/minut. 


FLUX  LITRI  AER /minut 

Fig.16.2  Rezistenla  la  flux  realizata  dc  sondele  traheale:  mm 
=  diametrul  intern  al  sondei  de  intuba{ie. 


b.  Reinhalarca.  Este  periculoasS,  mai  ales  in  cazul 
SRA  care  nu  au  dispozitive  capabile  sS  absoarbS  C02 
expirat  de  bolnav,  dcci  a  SR  A  fara  calce  sodata. 

,Reinhalarea  este  influenfata  dc: 

V-  fluxul  de  gaz  proaspat  (FCiP).  Ca  regula  generals, 
dacS  volumul  acestuia  este  egal  sau  mai  mare  ca  minut 
volumul  respirator  (MVR)  al  pacientului  nu  se  produce 
reinhalarca,  cu  condifia  ca  sS  cxistc  posibilitatea  elimi- 
narii  nerestriefionate  a  amcstecului  expirat  in  atmosfera. 
La  fiecare  SRA  se  recomanda  un  anumit  FGP  care  este 


diferit  in  cazul  respiratiei  spontane  sau  al  respiratiei 
controlate; 

spapul  mort  mecanjc  (SMM)  al  SRA  este  ace  I 
spbtiu  ocupat  dc  gazcle  care  sunt  reinhalate  din  SRA, 
fara  a  suferi  modificari  in  compozi(ia  lor. 

Spatiul  mort  (SM)  ca  termen  generic  al  complexului 
pacient  +  SRA  are  diverse  subcomponent : 
nj  -  SM  alveolar  (SMAlv),  acea  paile  a  volumului  respi¬ 
rator  curent  (VC)  care  patrunde  in  alveola,  dar  nu 
participa  la  schimburile  respiratorii; 
ty.-  SM  anatomic  (SMA),  volumul  dc  gaz  cuprins  in 
caile  respiratorii  ale  pacientului,  de  la  gur§  la  intrarca  in 
alveole; 

cJ-  SM  fiziologic  (SMF)  alcatuit  din  SM  alveolar  + 
SM  anatomic: 

M  SM  mccanic  static  (SMMS),  denumit  §i  SM  ap2, 
constituie  acea  parte  a  SRA  in  care  sc  amesteca  gazul 
expirat  cu  cel  inspirat  §i  care  poate  fi  determinat  prin 
umplerea  cu  apS  a  spatiului  comun  expirafiei  ?i 
inspirapei; 

J-  SM  mccanic dinamic(SMMD)  este  deobiceimai  mare 
detat  SM  mccanic  static.  Pan&  cc  valvele  respiratorii 
se  inchid,  o  parte  a  gazului  expirat  reflueaza  in  ramul 
inspirator  al  SRA.  SMMD  este  deci  dependent  de  viteza 
de  reaejie  a  valvelor  respiratorii  ale  SRA  respectiv; 

iSM  total  (SMT)  este  reprezentat  de  sumarea  SM 
logic  +  SM  mccanic  dinamic. 

In  practica  este  deosebit  de  important  de  cunoscut 
randamentul  ventilajici,  adica  procentul  din  volumul 
respirator  curent  (VC)  care  participa  efcctiv  la  schim- 
burile  respiratorii. 

Randamentul  ventilapei  se  estimeazS  pe  baza 
coeficientului  de  ineficacitate  al  vcntilafiei  Enghof  (Q.I.) 
rezultat  din  ventilatia  de  SM  (VSM)  $i  minut  volumul 
respirator  (MVR) 

Q.I.=  VSM /MVR 
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Valoarea  Q.I.  este  constants  la  adult  §i  la  copil,  in 
condifii  normalc  fiind  0,3. 

Pentru  a  dctermina  valoarea  SM  efectiv  s-a  propus 
ecuafia  Rohrer: 

SM  efectiv  =  SMapa(l  -0,25  VSM/MVR) 

in  practica  intereseazi  coeficientul  de  ineficacitate 
al  sistemului  convecjional  format  de  cStre  SRA  §i  cfiilc 
respiratorii  ale  pacientului 

VSM  anatomic  +  VSM  masca  +VSM  piesa  in  Y  a  SRA 

Q.I.- 

vc 

c.  Reten|ia  de  cfildurS  $i  umiditate.  Gazele 
proaspetc  cc  vin  dc  la  ma§ina  de  gaze  sunt  anhidre  §i 
cu  atat  mai  reci  cu  cat  dcbitul  de  alimentare  a  SRA  este 
mai  mare.  Pe  de  alta  parte,  gazele  exhalatc  sunt  la 
temperatura  eorpului  $i  saturate  cu  apa. 

Daca  SRA  evacueaza  gazele  exhalate  afara,  ca  in 
cazul  SRA  semi-deschise,  alunci  cu  fiecare  inspirape 
se  introduc  gaze  reci  §i  anhidre,  fapt  care  are  o  acfiunc 
nociva  asupra  mucoasci  cailor  respiratorii. 

Invcrs,  daca  SRA  conserve  in  totaiitate  gazele 
expirate,  dupa  o  purificare  prcalabila  de  C02,  cazul  SRA 
inchise,  atimei  nu  se  produce  o  pierdere  de  cSldura  $i 
umiditate  pe  aceasta  calc. 

d.  Absorbpa  ancstczicelor  volatile  $i  gazoase  de 
catre  componcntele  SRA  -  cauciuc,  plastic,  metal,  calce 
sodatS  -  face  ca  o  parte  din  anestezicul  ce  patrunde  in 
SRA  sa  nu  ajunga  la  pacient. 

Fixarea  este  direct  propor^ionala  cu  gradientul  de 
concentrate  intre  amestecu!  ancstczic  §i  componcntele 
SRA,  cu  coeficicnrul  de  repartitic,  suprafata  interns  a 
SRA,  coeficientul  de  difuziune  $i  radacina  patrata  a 
timputui. 

Exists  un  coeficient  de  repartipe  cauciuc/gaz,  care 
poate  fi  definit  drept  numarul  de  mililitri  de  vapori 
anestezici  care  sunt  absorbip  dc  1 00  ml  cauciuc,  atunci 
cand  gazul  este  saturat  cu  o  concentrate  dc  1%  din 
anestezicul  respectiv. 

Coeficientul  cauciuc/gaz  este  1,2  pentru  N20,  45 
pentru  eter  dietilic  §i  120  pentru  halotan.  Astfel  un  tub 
gofrat  de  1  m,  care  confine  47  ml  cauciuc  absoarbe  56 
ml  vapori  halothan. 

Calcca  sodat<1  absoarbe  o  cantitate  apreciabila  de 
ancstezic  inhalator. 

Aceasta  fixare  face  ca  la  ineeputul  zilei.  induepa  cu 
un  agent  inhalator  sa  fie  intarziata,  iar  la  sfar$itul 


anesteziei  SR  A  sa  libcrcze  o  cantitate  dc  ancstczic,  chiar 
cu  vaporizorul  inchis. 

e.  Dilupa  amestecului  anesteziccu  aer  atmosferic 
se  produce  la  SRA  care  comunica  cu  exteriorul, 
valve  interpuse,  atunci  cand  debitul  de  alimentare  al 
SRA  este  mai  mic  decat  MVR  sau  inferior  unei  inspirapi 
maxime  -  fluxului  inspirator  devarf. 

COMPONENTELE  UNUI  SRA 

Parple  componentc  ale  unui  SRA  trebuic  sa  posede 
o  serie  de  calitati  constructive  $i  sa  fie  dimensionate  in 
funepe  decaracteristicile  fiziologice  ale  pacientului. 

Balonul  rezet'vor  va  avea  o  capacitate  egal3  cu  5  x 
VC  (Tabel  16.1)  $i  va  avea  un  0  de  22mm  la  gatul  de 
conectare  la  SRA.  Un  balon  respirator  disproporfionat 
de  mare  nu  permite  vizualizarca  ventilapci  spontane  a 
unui  copil.  Invcrs,  un  baion  cu  capacitate  mica  nu  poate 
satisface  un  volum  inspirator  de  varf  §i  creeaza  o 
presiune  negative  in  SRA. 


Tabcl.16.1  Capacitatca  balonului  respirator  in  functie  de 
varst5 


Varsla 

VC  (ml) 

Factor 

Capacitate  balon  (nit) 

NN 

20 

5 

100 

3  an 

50 

5 

250 

2  ani 

90 

5 

4  50 

4  ani 

150 

5 

750 

8  ani 

250 

5 

1250 

10  ani 

400 

5 

2000 

Calitatea  materialului  din  care  este  facut  balonul  se 
apreciaza  confonn  standardelor  americane  A  STM  ca 
fiind  pentru  un  balon  cu  o  capacitate  apS  de  1,5  1  care, 
destins  cu  aer  la  un  volum  de  4  ori  mai  mare,  sa  nu 
depa§easca  presiunca  dc  50  cmH20.  Aceasta  presiune 
este  mult  superioara  la  baloancle  dispozabile  din  plastic, 
care  sunt  periculoase  in  caz  de  distensie  accidentals  a 
SRA,  intrucat  creeaza  posibilitatea  aparipei  barotraumei. 

Tuburile go/rate  transport^  gazul  spre  pacient,  dar 
la  unele  SRA  au  $i  rol  dc  rezervor  in  locul  balonului. 
Pot  fi  rcalizate  din  cauciuc  antistatic  sau  din  material 
plastic.  Ele  vor  avea  un  0  de  22  mm  la  ambele  capete. 
Rczistenta  opusa  la  tluxeste  neglijabila. 

Pentru  copiii  mici  se  utilizeaz2  tuburi  gofrate  cu 
diametre  mai  mici  de  14  mm  sau  chiar  de  7  mm  $i  cu  o 
lungime  fntre  20  ?i  50  cm. 
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Canistra  de  cake  sodata  va  avea  un  volum  mai 
mare  decat  VC  + 1/2  VC.  (Tabel  16.2). 


Tahcl.1 6.2  Capacitatca  canistrei  dc  calcc  sodata  in  fimcfie  dc 
varsta 


Varsta 

VC 

(ml) 

Capacitate  apS 
a  canistrei  (ml) 

Volum  granule 
calce  (ml) 

NN 

20 

30 

10 

1  an 

50 

75 

25 

2  ant 

90 

135 

75 

4  ani 

150 

225 

125 

8  am 

250 

375 

145 

In  cazul  unei  canistre  cored  umpluta  cu  calce 
standard  volumul  grartulelorpropriu-zise  constitute  1/ 
3  din  capacitatea  canistrei,  iarspapul  intergranular  2/3. 
In  cadrul  unor  SR  A  filtrante  tip  Sword  se  utilizeaza 
canistre  mari  cu  o  capacitate  apa  dc  4-5  litri.  Este 
obligatoriu  ca  o  canistra  de  calce  sa  tic  transparent^ 
spre  a  pulea  observa  momentul  cand  indicatorul  calcei 
i§i  schimba  culoarea. 

Piesele  dc  conectare  ale  SRA  la  pacient  vor  fi  rigide 
din  metal  sau  din  material  plastic  dur  $i  vor  avea 
obligatoriu  ca  dimensiune  exterioara  22  mm  -  tip 
masculin,  iardimensiunea  interioara  1 5  nun  -  tip  feminity 
Aceste  dimensiuni ,  fixate  de  standardele  intema|ionale, 
permit  conectarea  exteriorului  piesei  la  masca  §i  a 
interiorului  laconcctorul  sondci  dc  intubape. 

Supapa  de  evacuare  (SE),  dcnumitS  §i  supapa  dc 
supraprcsiunc,  pop-off,  overflow,  relief,  blow-off  valve. 
Construita  pe  principiul  Heidbrink  are  o  functie  multipla. 
variabilain  cazul  conservSrii  respirapei  spontane  sau  a 
respiratiei  controlate  manual. 

Este  o  supapS  ajustabilfi  care  permite  evacuarea 
excesului  dc  gaz  din  SRA  §i  totodata  rcglarea  presiunii 
din  SRA. 

Excesul  de  gaz  este  evacuat  in  cazul  respiratiei 
spontane  lasfar$itul  fazei  expiratorii  §i  in  cazul  respiratiei 
controlate  la  finele  fazei  inspiratorii. 

Constmctiv  o  supapS  dc  supraprcsiunc  este  formats 
dintr-un  disc  care  este  comprimat  pc  un  orificiu  al  SRA 
prin  intcrmcdiul  unui  arc.  Excursia  discului  poate  fi 
reglata  sau  blocata.  Exista  posibilitatea  captarii  §i 
evacuarii  gazului  eliminat  din  SRA  (Fig.  1 6.3). 

Valvele  inspiratorii  $i  expiratorii  asigurS  circulafia 
unidirec(ionaia  a  gazelor  in  SRA.  Sunt  dc  diverse  tipuri 
§i  forme,  fiind  confecponatc  din  mica,  cauciuc,  metal 


etc.  Trebuie  sa  opuna  o  rezistenja  minima  la  flux, 
aiba  o  inerpe  minimi  §i  sa  nu  se  blocheze,  intrucat  in 
acest  ultirn  cazpot  genera  retentia  C02  $i  chiar  hipoxie. 


Fig.  16.3  Schema  supapei  dc  cvacuarc  Heidbrink. 

Filtrek  care  pot  fi  ata$ate  la  un  SRA  sunt  de  3 
tipuri,  dupa  functiile  lor: 

-  proteepa  pacientului  de  patogeni,  praf  de  calce, 
particulc  in  suspensie; 

-  protccfia  pcrsonalului  fafa  dc  gazele  $i  vaporii 
eliminap  din  SRA  care  pot  genera  o  patologie 
profesionala  specifica; 

-  repnerea  umidilSpi  §i  c^ldurii  dac5  sunt  plasate 
intre pacient  §i  SRA. 

Maqtile  pot  fi  renlizate  din  cauciuc  sau  din  material 
plastic.  Au  fost  descrise  numeroase  tipuri  de  ma$ti, 
variate  ca  formal  dimensiuni:  Connell,  Trimar,  SCRAM, 
Bridgeless,  Ambu,  Laerdal,  Rendell-Baker-Soucek, 
Flotex,  etc.  Totdeauna  trebuie  aleasS  o  mascS  cat  mai 
adeevata  conformapci  anatomice  a  pacientului,  spre  a 
reduce  la  minimum  SMM. 

Dezideratele  unui  SRA  ideal 

-  sa  fie  utilizabil  in  orice  condipi 

-  cchilibrarea  rapida  a  concentrapei  anestezicului 
din  SRA  cu  concentrajia  livrata  de  ma§ina  dc  gaze 

-  menpnerea  unei  PaO-,  normale 

-  mentinerea  unci  PaC02  normale 

-SMD  minim 

-  rezistenfa  la  flux  redusa 

-  evitareasuprapresiunii  in  SRA 

-  cvitarca  moditicarilor  cxcesivc  dc  temperatura 

-  asigurarea  unei  umiditap  optime 

-  evitarea  poluarii  mediului  ambiant 

-  economicitate  -  s3  permits  tehnicile  low-flow 

-  s3  permits.  mSsurarea  eficienpji  vcntilapei 

-  sccuritate  tehnica  maxima  in  cxploatare 

-  u§or  de  manipulat  etc. 
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Pana  in  prezent,  nici  unul  dintre  cele  peste  1 00  SRA 
imaginate  nu  saiisfac  toale  acesie  dczidcratc. 


-  pentru  copii  -  Forrcgcr, 
Damcca,  Ohio 


CLASIFICAREA  SISTEMELOR 
RESPIRATORII  ANESTEZICE 
Critcrii  de  clasificare  a  SRA 

SRA  au  fost  clasificate  dupa  diverse  criterii.  Sum 
cunoscute  clasificarile  Dripps,  Moyers,  Collins, 
Conway,  Hall,  McMahon,  Baraka,  Marini,  ISO  etc. 

In  cele  ce  urmeaz2,  vom  adopta  o  clasificare  bazata 
pe  prezenta  sau  absenja: 

-  gazelor  medicinale 

-  calcei  sodate 
-valvclor  respiratorii 

-  dimensionarea  adulp  sau  copii 

I.  Filrd  gaze 

1 .  picatura  dcschisa 

2.  fara  valve 

3.  unidirectional  cu  valve 

II.  Cu  gaze 

A.  Fara  calce  sodata 


/.  fara  valve 
-  sisi.  Mapleson  A 

B 

C 

D 

E 

F 

ADE 

2.  cu  valve 


-Magi  11 
-Lack 


-  Bain 

-  Ay  re  +  modificari 

-  Jackson-Rees 

-  Kuhn 

-  Humphrey 


-  unidirectional  cu  valve  simple 

-  Digby- Leigh 

-  Stephen-Slater 

-  unidirectional  cu  valve  autoocluzive 

-  AmbuPcdi 


B.  Cu  calee  sodata 

1.  fara  valve  -  Waters 

2.  cu  valve  -  in  piesa  in  Y 

-  la  distant  tip  Sword 
-  pentru  adulp 


I.  Sisteme  respiratorii  utilizate  in 

absenta  gazelor  medicinale 

Se  considcra  ca  administrarca  ancstczici  genera Ic, 
in  absenfa  gazelor  medicinale  ar  fi  desueta,  daca  nu 
cumva  ar  putea  fi  considerata  ca  fiind  “mai  practice”. 

Din  pacate,  chiar  in  epoca  noastra,  conflictele 
armate,  dezastrele  naturale  sau  cele  provocate  de 
oameni,  fac  adesea  ca  anestezi$ti  calificati  sau  de  ocazie 
sa  administreze  ancstczii  generate,  in  conditii  impropii, 
chiar  la  locul  dezastrului.* 

In  situatii  dificile,  adesea  oxigenul  lipse§te  §i 
existenja  unor  concentratoare  de  oxigen,  capabile  sa-1 
extrag5  din  atmosfer5,  rSmane  doar  un  deziderat. 

in  literatura  exista  numeroase  relatari  a  unor  situajii 
tragicc,  in  care  aparate  de  anestezie  excelcnte  devencau 
inutilizabile  in  lipsa  oxigcnului  §i  anestezi§tii  erau 
obligafi  sa  improvizczc  tchnici  sau  chiar  sa  administreze 
anestezice  volatile  prin  picurarea  pe  compresa  de  tifon. 

Din  acest  motiv  este  necesar  ca  top  anestezi^tii  sa 
fie  instrui{i  §i  in  privinta  tehnicilor  de  anestezie  care 
pot  a  fi  administrate  in  afara  gazelor  medicinale. 

/.  Picatura  desc/tisd 

Administrarca  ctcrului  dictilic,  a  cloroformului  sau 
mai  recent  a  halotanului  pe  o  masca  de  tifon,  plasata 
eventual  pe  suportul  metalic  al  m^§tii  Schicmmelbush 
punea  la  grea  incercarc  ancstczistul  de  ocazie,  care 
primea  indicapa  "doua  picaturi  la  nas,  doua  la  gura” 
lar3  vreo  alta  informatie  asupra  anesteziei  generale. 

Dezavantajele  majore  ale  tehnicii  picaturii  deschise 
sunt: 

-  anestezie  dc  profunzime  variabila,  cu  rise  major  de 
supradozare,  mai  ales  in  cazul  administrarii  cloroformului 
sau  a  halotanului; 

-  inhalarea  de  catre  bolnav  a  unui  amestec  anestezie 
deosebitdc  rece,  careprovoaca  iritarea  cailor  respiratorii 
§i  secundar  afcctiuni  respiratorii.  Se  estimeaza  ca 
evaporarea  a  220  ml  eter  dietilic  necesita  1 20  calorii  §i 
scade  temperatura  sub  masca  de  tifon  la  -  9°C.  In  cazul 
clorurii  de  etil  se  poate  ajunge  la  o  temperatura  de 
-20°C; 

-  condcnsarca  §i  inghetarca  vaporilor  dc  apa  exhalaji 
de  bolnav,  fapt  care  reduce  posibilitaple  de  evaporare 
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a  anestezicului  volatil  $i  tolodata  create  mult  rezistenta 
opusa  de  masca  de  tifon  la  respirapa  spontana  a 
bolnavului; 

-  consum  mare  de  anestezie  volatil,  care  trece  in 
mediul  inconjurStor  in  mare  parte,  fapt  care  crc§tc  costul, 
polueaza  sala  dc  operate,  genereaz£  patologie 
profcsionala  etc. 

2.  Sisteme  respiratorii  Jdru  valve 

SRA  tara  valve,  funefionand  in  absenja  gaze  I  or 
medicinale,  nu  permit  o  corecta  evacuare  a  CO?  expirat 
de  bolnav  daca  se  conserve  respirapa  spontanl 

Un  exemplu  l-a  constituit  masca  Ombredanne, 
utilizatS  in  jara  noastrfi  pans  prin  anii  1 950.  Cu  un  astfei 
de  aparat  se  realiza,  la  diviziunile  mari  ale  scalei,  un 
SRA  practic  inchis,  in  care  procentul  de  CO?  cre$tea  o 
data  cu  trecerea  timpului  §i  se  realizau  grave  acidoze 
respiratorii. 

3.  Sisteme  respiratorii  unidirecfiortalc  cu 

valve 

Sunt  alcatuite  dintr-un  vaporizor  draw-over  §i  un 
dispozitiv  capabil  sa  realizeze  respiratia  controlata 
(Fig.  1 6.4).  Aceste  piese  principale  sunt  legate  Intre  ele 
prin  tuburi  gofrate.  Spre  a  asigura  circulatia 
unidirecjionala  a  fluxului  de  gaz  in  SRA  §i  spre  a  evita 
astfei  reinhalarca,  sistemul  este  prevazut  cu  una  sau 
doua  valve  respiratorii  unidirccfionale.  In  accste  SRA 
se  utilzeaza  vaporizoarcle  draw-over  EMO  (Epstein, 
Macintosh,  Oxford),  OMV  (Oxford  Miniature  Vaporizer), 
Afya  sau  PAC,  vaporizoare  cu  rezistenta  minimS  la  (lux 
$i  dotate  cu  sisteme  termostatice  $i  sisteme  automate 
de  termocompensare. 


Fig.  16.4  Schema  SRA  draw  over:  a~  vaporizor  draw-over 
EMO;  b^burduf  Oxford  cu  supape  unidirccponalc;  c=valva 
autoocluziva  Ruben 


Ca  dispozitive  de  efectuare  a  respiratiei  controlate 
sunt  uiilizate  burdufiil  Oxford  sau  balonul  tip  Ruben, 
dimensionat  eventual  pentru  copii. 


Fig.  1 6.5  Schema  valva  rcspiratoric  siinpla. 


D intre  valvele  respiratorii  se  pot  alege  fie  valve 
respiratorii  simple  (Fig.  16.5),  fie  valve  autoocluzive  tip 
Ambu  El  sau  Ambu-Hesse  (Fig.  16.6),  care  permit  §i 
efectuarea  respirafiei  controlate. 


Fig.  16.6  Schema  valva  respiratoiie  auloocluziva. 


Exists  posibilitatea  de  a  adipona  oxigen  la  aceste 
SRA  draw-over.  Cu  un  debit  de  1  litru/'minut  sc  poate 
create  conccntratia  oxigcnului  inspirat  ia  35-40%,  iar 
cu  5  litri/minut  la  cca  80%. 

SRA  draw-over  au  fost  utilizate  in  marile  conflagralii 
armate  din  ultimele  decenii,  dovedindu-§i  eficacitatea 
la  diverse  lalitudini  $i  in  conditii  climatice  adesea 
deosebit  de  vitrege. 

In  cazul  utilizarii  unor  astfei  de  SRA  la  copii  este 
ncccsar  a  se  reduce  la  minimum  SMM  §i  sc  prefers 
utilizarea  valvei  AMBU-PEDI  cu  un  SMM  de  4  ml. 

Se  estimeaza  gre$it  ca  administrarea  anesteziei 
generale  in  absenta  gazelor  medicinale  ar  ti  incoinpatibila 
cu  asocierea  relaxantelor  musculare. 

In  cazul  administr&rii  unei  monoanestezii  cu  eter  di- 
etilic,  spre  a  ob|ine  relaxarea  musculara  nccesarS 
intcrvenpilor  chirurgicale  abdominale,  sunt  nccesarc 
doze  de  6  ori  mai  man  decat  cele  ce  asigura  hipnoza  $i 
analgezia. 

Studiile  efectuate  au  aratat  insa  ca  la  individul  nor¬ 
mal  cardiopulmonar,  cu  miorelaxante  se  poate  realiza  o 
anestezie  excclcnta,  cuasigurarca  unci  oximetrii  satis- 
facatoare,  chiar  in  absenja  administrarii  oxigenului  adi- 


tional,  cu  condifia  sa  se  efectueze  intubafia  traheala  $i 
ventilalia  mecanica  manuala  sau  instrumental! 

II.  Sistcme  respiratorii  utilizabilc  doar 

cu  gaze  medicinale 

A.  Sisteme  jara  calce  sodatd 

1.  Fara  valve 

Sistemele  MAPLESON  sunt  came  ten  7  ate  prin 
absenpa  valvelor.  Inirucat  nu  exista  o  separare  intre 
gazele  inspiratc  $i  ccle  expirate,  gazele  pot  circula  in 
nmbclescnsuri. 

Singura  posibilitatc  de  a  elimina  CO?  §i  a  asigura 
normocarbia  este  asigurarca  unui  flux  dc  gaze  proaspete 
(FGP)  adeevat. 

Toate  sistemele  Mapleson  sunt  alcatuite  din 
aceleagi  componente:  balon,  tub  gofrat  umc,  supapa 
de  evacuate  tip  Heidbrink,  pies3  bucal!  piese  prin  care 
se  face  admisia. 

Dupa  modul  de  aranjare  a  acestor  componente  si 
dupa  absenta  unuia  sau  altuia  dintre  clcmentele  de  baza, 
au  fost  descrise  SRA  Mapleson  A,  B,  C,  D,  E,  F. 

Penlru  fiecare  variants  exista  o  multitudine  dc  solufii 
tehnice  diferite,  fiecare  prezentand  un  comportamcnt 
specific,  diferit  functional  dup3  FGP  si  modul  de 
vcntilajic  spontana  sau  controlata.  De  asemenea,  exista 
numcroasc  combi  nap  i  intre  difcritelc  variante  principal, 
acestea  comportandu-sc  diferit  in  funefie  de  FGP  §i  de 
veritilape. 

Din  aceasta  cauza,  FGP  recomandate  in  literatura 
sunt  uneori  contradictorii,  in  funepe  de  parametrii 
experimentali.  Singurul  erkeriu  cert  de  estimare  al  unui 
flux  cored  este  monitorizarea  PAC02sau  PaC02,  fapt 
care  nu  este  totdeauna  posibil. 

a.  Sistemul  Mapleson  A,  denumit  §i  Magill 
(Fig.  16.7) 


Fig.16.7  Schema  SRA  Mapleson  A  (Magill). 


Analiza  functionaid 
A.  Respirafie  spontana 

-  in  cursul  expirapei  (E)  patrund  in  SRA:  gazul  din 
SMM,  apoi  din  SMF  §i  in  final  din  acrul  alveolar  (AA). 
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Din  ccalalta  parte  a  SRA,  FGP  patrunde  in  balon  $i  de 
aici  in  tubul  gofrat.  Pe  mSsurS  ce  presiunea  creste  in 
SRA  se  deschide  supapa  dc  cvacuare  (SE). 

in  fiinctic  dc  marimea  FGP  sunt  3  posibilitati:  FGP 
mare  si  se  elimina  complet  AA,  FGP  mediu  cu  climinare 
partialS  a  AA  §i  FGP  mic,  cu  conservarca  unci  bune 
pfirp  a  AA; 

-  in  pauza  dintre  E  §i  1 ,  SE  se  inchide  §i  FGP  umple 
balonul  si  patrunde  in  tubul  gofrat; 

-  in  cursul  inspirapei,  bolnavul  inhaleaz£  in  ordine 
restul  de  AA,  daca  FGP  a  fost  insuficient,  SMM  §i  FGP 
sau  numai  FGP. 

B.  Respirafie  controlata 

-  in  cursul  E  presiunea  in  SRA  rSmane  mica  §i  gazul 
expirat  dcstinde  balonul,  fSr3  a  iesi  prin  SE.  AA  se  afla 
in  totalitatc  in  tubul  gofrat  $i  partial  in  balon; 

-  in  pauza  dintre  E  $i  1,  in  SRA  pStrunde  FGP,  care 
doar  Tn  cazul  unui  FGP  foartc  mare  eliminS  ceva  AA 
prin  SE.  Cu  FGP  mici  AA  se  acumuleaza  in  balon; 

-  in  cursul  1,  pe  inSsura  ce  create  presiunea  in  SRA, 
spre  bolnav  tree  in  ordine  AA,  SMF  ?i  ccva  FGP. 
Totodata  se  deschide  SE. 

Spre  a  evita  reinhalarea,  in  cursul  respirapei 
controlatc  cfectuata  cu  sistemul  Magill,  sum  necesare 
FGP  atat  de  man,  incat  sa  dcschida  SE  in  cursul  pauzei 
dintre  E  §i  I  §i  sa  evacueze  complct  AA. 

Un  calcul  arala  ca  spre  a  evacua  complct  A  A  dintr- 
un  mb  gofrat  de  1  m,  cu  o  capacitate  de  500  ml,  in 
decurs  de  3  secunde  -  durata  pauzei  dintre  E  ?i  I  -  este 
nccesar  un  FGP  de  10  litri/minut. 

Debitul  de  alimeniare 

-  respirapa  spontana  -  FGP  reprezinta  70  %  din  M  VR 
sau  72  ml/kg/mi  nut 

-  respirafia  controlata  -  2-3  ori  MVR. 

Majoritatea  cere  etatori  lor  considers  sistemul  Magill 

ca  fiind  contraindicat  in  cazul  rcspirajici  controlate, 
intrucat  consumul  de  gaze  ?i  vapori  anestczici  este 
i logic  dc  mare. 

Spre  a  ameliora  pcrformanjele  sistemului  Magill 
s-au  propus  numeroasc  variante  dintre  care  men- 
tion&m; 

a.  Sistemul  Potter  (Fig.  16.8)  la  care  piesa  bucala 
este  septata.  astfel  incat  gazul  expirat  sa  se  amestece 
cat  mai  pufin  cu  cel  inspirat.  In  partea  expiratorie  se  alia 
o  valva  din  cauciuc,  cu  rezistenta  minim!  care  asigura 
eliminarea  gazelor  expiratc. 
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Fig.  16.8  Schema  SRA  Potier. 


P.  Sistemul  Lack  (Fig,  16.9)  realizat  prin  modifica- 
rca  sistemului  Mapleson  A  §i  realizarea  unei  variance 
coaxialc,  alcaruita  din  2  tuburi  concentricc  cu  o  lungime 
de  1 ,5  m.  Tubul  interior  cu  un  0  de  14  mm  trebuic  sa 
aiba  o  rezistenta  minima  la  flux.  Tubul  exterior  are  un  0 
de  30  mm  §i  este  prevazut  la  capatul  distal  cu  o  SE  ce 
permite  captarea  amestecului  evacuat  din  SRA. 


Pacientul  inspire  prin  tubul  exterior  prin  care  se 
produce  $i  alimcntarca  cu  gaze  proaspete  $i  expira  prin 
tubul  interior.  Rezistenta  totala  la  un  FGP  de  30  1/min 
estede  1,3  cmH20. 

Sistemul  Lack  este  indicat  in  respiratia  spontana  $i 
relativ  contraindicat  in  respiratia  controlata. 

FGP  recomandat  in  respiratia  spontana  este  >52 
ml/kg/minut. 

Vcrsiunca  cu  2  tuburi  paralele  (Fig. 1 6. 10}  este 
considerate  ca  fiind  mai  econornica. 


Fig.16.1 1  Schema  SRA  Mapleson  B. 

b.  Sistemul  Mapleson  H  (Fig.  1 6. 1  1 } 

Analiza  funefionata 

A  Respiratia  Spontana 

-  in  cursul  E,  in  tubul  gofrat  patmnd  gazclc  dm  SM  M , 
SMF  $i  in  final  AA.  La  finalul  E,  cand  balonul  sc  umple, 
se  elimina  ceva  A  A  $i  FGP; 

-  in  pauza  dintre  E  $i  I,  AA  este  impins  de  FGP  spre 
balon; 

-  in  I  bolnavul  inhaleazS  conpnutul  tubului  gofrat. 
care  in  func(ic  de  FGP  poate  fi  mai  mult  sau  mai  pujin 
contaminat  cu  A  A. 

B.  Respiratia  controlata 

Comportamentul  este  similar  sistemului  Maplcson 
A,  cu  deosebirea  unei  mai  bune  eliminari  a  CO,,  intrucat 
FGP  se  aeumuleaza  in  capatul  dinspre  pacient  al  tubului 
gofrat. 

Debitulde  alimentare 

-  respiratia  spontana  2  x  MVR  sau  1,2  MW 

-  respiratia  controlata  2  sau  2,5  x  MVR 

c.  Sistemul  Mapleson  C  (Fig.  16. 12) 


Fig.  16. 12  Schema  SRA  Mapleson  C. 

Analiza  funcjionala  iridica uncompoitament similar 
sistemului  Mapleson  B  atat  in  respiratia  spontana,  cat 
§i  in  cea  controlata. 

Debitul  de  alimentare 
•  respiratie spontana:  2  x  MVR 
-  respiratie controlata:  2,5  x  MVR 
d.  Sistemul  Mapleson  D  (Fig.  16. 1 3) 
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Se  bazeazS  pe  un  tub  in  T,  deci  pe  o  piesa  tubulara 
cu  3  cfii,  la  care  seconecteaza:  admisia  FGP,  tubul  gofrat 
§i  pacientul.  La  caparul  opus  al  tubului  gofrat  se  afla 
SE$i  balonul. 

Ana 1 12 a  funcfionala 

A.  Respiratia  spontana 

-  in  cursul  E  amestecul  cxpirat  va  coniine  gazele  din 
SMM,  SMF  §i  AA.  Pe  masura  cre$terii  prcsiunii  In 
SRA  se  descliide  SE  $i  se  elimina.  in  tuncpe  de  marimea 
FGP,  mai  mult  sau  mai  putin  AA; 

-  in  pauza  dintre  E  $i  I,  A  A  din  tubul  gofrat  cste 
impins  spre  balon,  funciie  de  FGP; 

-  in  I  bolnavul  inspira  coniinutul  tubului  gofrat  care 
include  mai  mult  sau  mai  pu|in  AA. 

Desigurca  in  cursul  respirapei  spontanc  acumularea 
de  C02  in  SRA  cre?te  MV  R  $i  compenscaza  pana  la  un 
punct  retentia  de  C02. 

B.  Respiratia  contro!at3 

-  la  inceputul  E  balonul  este  gol  §i  presiunea  in 
sistem  este  0.  in  aceste  conditii,  gazele  din  SMM,  SMF, 
§i  partial  AA  patrund  in  balon.  restul  de  AA  ramanand 
in  tubul  gofrat; 

-  in  cursul  pauzei  dintre  E  $i  I,  FGP  spala  tubul  gofrat 
de  AA.  Este  necesara  o  anumita  valoare  a  FGP  spre  a 
realiza  aceastiS  spalare; 

-  in  cursul  I  in  bolnav  intra  gazele  proaspete  aflate 
in  tubul  gofrat.  desigur  in  condiptle  unui  FGP 
satis  factor.  La  sfar§itul  I  se  deschide  SE  eliminandu- 
sc  AA  din  balon. 

In  condipile  ventilatici  mccanicc,  PAC02  cste 
dependent*,  in  afara  de  FGP.  de  MVR. 

Dc'bituf  de  alimentare 

-  respiratia  spontana:  2,5  x  MVR  sau  100-300  ml/ 
kg/min. 

-respiratia  con  trolata:  FGP=  MVR 

Sistemul  Mapleson  D  este  considerat  optim  pentru 
respira|ia  controlata  §i  nu  se  recomanda  pentru  respi¬ 
ratia  spontana.  intrucat  necesita  un  flux  mare  de  gaze. 

Sistemul  Rain  ( Fig.  1 6. 1 4)  este  derivat  din  sistemul 
Mapleson  D. 

Fstc  un  sistem  coaxial  in  lungime  de  1,8  m,  tubul 
exterior  cu  un  0  dc  22  mm,  iar  cel  interior  0  de  5  mm. 
Tubul  imerior  vchiculeaza  FGP  de  la  marina  de  gaze 
la  piesa  bucala.  Tubul  exterior  are  rol  de  rezervor  §i 
este  prevazut  la  capatul  distal  cu  un  balon  $i  o  valva 
Heidbrink,  cu  posibilitati  dc  captare  a  gazului  cxpirat. 


Sistemul  Bain  prezinta  avantajul  ca  poatc  fi  utilizat 
in  respirapa  controlat*  cu  un  ventilator  funeponand  in 
sistem  semi-deschis  ca  Nuffield-Penlon  sau  Pneupac, 
care  la  fmalul  expirapei,  evacueaza  in  totalitate  la  exterior 
amestecul  insuflat. 

Concctarca  ventilatorului  la  sistemul  Bain  se  face 
prin  intermediul  unui  tub  gofrat  dc  minimum  1  m 
lungime,  care  are  o  capacitate  ap*  de  500  ml.  Acesta  se 
fixeaza  in  locul  balonului,  rolul  de  rezervor  fund  asigurat 
dc  capacitatea  tubului  gofrat  de  1 ,8  m,  care  estede  cca 
660  ml.  In  acest  fel  sc  evit&  diluarea  amestecului  aneste- 
zic  existent  in  sistemul  Bain,  dc  catrc  aerul  insuflat  de 

ventilator. 

Pentru  copiii  sub  1 0  kg  exist*  o  variant*  constructive 
la  care  tubul  gofrat  are  o  lungime  de  20  cm,  iar  SE  este 
inlocuit*  cu  un  balon  a  carui  extremitate  distala  este 
dcschisS  la  exterior. 

in  utilizarea  sistemului  Bain  exists  riscul 
deconectarii  de  la  marina  de  gaze  a  tubului  interior, 
care  nu  cste  vizibil  din  afara.  In  acest  caz  sc  realizeaz* 
accidental  un  sistem  inchis,  in  care  se  acumuleazS  mari 
cantitSp  de  C02. 

Spre  a  evita  acest  inconvenient  se  recomanda  ca 
inainte  de  utilizarea  SRA  Bain  sa  se  faea  teslul  Pethick: 
sc  umplc  balonul  cu  gaze  proaspete  prin  ocluzarea 
picsei  bucale;  daefi  se  elibcrcaza  piesa  bucala,  in  condip¬ 
ile  unui  FGP  mare,  sc  produce  colapsul  balonului,  prin 
efect  Bernoulli.  Daca  nu  sc  produce  colabarea 
balonului,  tubul  interior  este  dcconectat. 

Analiza  Junctionaia 

A.  Respiratia  spontan3 

-  Sistemul  Bain  functioneaza  similar  sistemului 
Mapleson  D,  dc  la  care  provine.  Totaliiatea  amestecului 
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expirat  trece  in  tubul  gofrat,  destinde  balonul,  create 
presiunea  in  SRA  §i  se  deschicle  SE  prin  care  se  eliminS 
in  functie  de  FGP:  SMM  sau  SMM^*SMF  sau 
SMM+SMF+AA; 

-  in  pauza  dintrc  E  §i  I  este  necesar  un  FGP  foarte 
mare,  capabil  s§  spele  interiorul  tubului  gofrat  astfel  ca 
in  I  pacientul  sa  inhaleze  doar  amestec  proaspat. 

B.  Respiratia  controlalS 

-  in  faza  E  totalitatca  amcstccului  expirat  trccc  in 
tubul  gofrat  §i  balon,  lara  a  deschidc  SE; 

-in  pauza  dmtreE$i  I,  FGP  impinge  A  A  spre  balon; 

-  in  faza  I  gazul  din  tubul  gofrat  este  impins  spre 
pacient  $i  in  funejie  de  marimea  FGP,  cl  contine  sau  nu 
AA.  .Maximum  de  presiune  se  atinge  la  sfar$itul  1,  cand 
prin  SE  se  elimina  in  special  conjinutul  balonului. 

Debiiul  de  alimentare 

-  respirafia  spontana.  Sistemul  Bain  nu  se 
recomandi  pentru  acest  tip  de  respirape  §i  nu  exists  o 
unanimitate  de  pSreri  asupra  FGP  sigur,  eventual  1 00- 
250  mlAg/min. 

O  analizS  comparative  a  FGP  optim  in  cursul 
anesteziei  cu  respirafie  spontana  indica:  sistem  Lack  - 
52  ml/kg/min,  sistem  Magil)  72  ml/kg/min,  sistem  Bam 
152  ml/kg/min. 

-  respirapa  controlata:  FGP  optim  70  ml/kg/min  la 
adult.  La  copil:  pans  la  10  kg  -  2  l/min,  intre  1 0-35  kg  - 
3,5  l/min  $i  peste  35  kg  - 100  ml/kg/minut 

e.  Sistemul Mapleson  E  (Fig.  16.15) 


PACENT 


TUB  EXPIRATCR 
ADITJONAL 


AA AAA/vWvWA^ 
wwwwaw — y 


Fig.16.15  Schema  SRA  Mapleson  E  (a)  $i  sistemul  T-  Avrc 
(b). 


Se  bazeaza  pe  ptesa  in  T  -  AYRE,  care  are  un  0  de 
10  mm.  La  cele  3  capete  ale  T  se  racordeazS  bolnavul, 
admisia  §i  cvacuarea.  Sc  realizeaza  astfel  un  ram 
inspirator,  altul  expiratory  alrul  dc  conectare  la  marina 
dc  gaze. 

S-au  descris  peste  20  variante  ale  sistemului  Ayre. 


Sc  rccomanda  urm&torul  compromis  privitor  la 
capacitatca  tubului  expiratory  la  dcbitul  dc  alimentare 
(Tabcl  16.3). 

In  privinfa  unghiiilui  optim  in  care  sS  se  product 
aiimentarea  sistemului  Ayre  s-a  ajuns  la  concluzia  ca 
cel  mai  favorabil  ar  fi  unghiul  de  90°. 


Tabel.16.3  FGP  pentru  SRA  Ayre  in  functie  de  varstS 


VSrsla 

Capacitate  tub 
expirator  (ml) 

Debit  (litri/minut) 

0  -  3  luni 

6  -  12 

3-4 

3-6  luni 

12-16 

4-5 

6-  12  luni 

18-24 

5-6 

l  -  2  ani 

24-42 

6-7 

2  -  4  ani 

42-60 

7-8 

4  -  8  ani 

60  -  72 

8  -  9 

Analiza  func[ionala 

A.  Respiratia  spontan2 

Pacientul  inspira  de  fiecare  data  amestec  proaspat, 
pe  care  il  evacueaza  in  totalitate  la  exterior,  tn  cazul 
unui  VC  mai  mare  decat  FGP,  bolnavul  dilueazS 
amcstccul  anestezie  cu  acr  atmosfcric.  Acest  rise  este 
mai  marc  in  cazul  unci  inspira|ii  profundc  cand  sc 
realizeaz2  un  “peak  inspiratory  flow”.  Dilutia  poate  fi 
evitatS,  fie  prin  creyereaFGP,  lie  prin  adiponarea  unui 
spatiu  mort  accesoriu  -  un  tub  -  la  ramul  expirator. 

B.  Respiratia  controlata 

Se  poate  realiza  prin  inchiderea  intermitenta  cu 
degctul  a  ramului  expirator,  ealitatea  vcntilapci  rcalizatc 
fiind  dependents  de  indemanarea  anestezistului.  Riscul 
major  in  acest  caz  este  barotrauma,  pnntr-o  estimare 
clinica  incorecta  a  complianjei  copilului.  in  cadrul 
acestui  sistem,  controlul  vencila|iei  nu  se  poate  realiza 
cu  un  voiumetru.  ci  coar  prin  aetemnnarea  Pa02  §i  a 
PaC02. 

f.  Sistemul  Mapleson  F 

Se  deosebeye  dc  sistemul  Mapleson  E  prin  ad&u- 
garca  unui  balon  prevSzut  cu  un  orificiu  de  comunicare 
cu  exteriorul.  Acest  balon  se  plaseaza  la  capatul  ramului 
expirator  al  tubului  lui  Ayre.  Dintre  variantele  construc¬ 
tive: 

CL  Sistcmul.Jackson-Rees  (Fig.  1 6. 1 6).  Funcponali- 
tatca  acestui  SRA  este  similara  sistemului  Mapleson  E, 
cu  dcosebirca  ca,  pentm  a  cfcctua  respiratia  controlata, 
se  obstrueaza,  in  cursul  inspiratiei,  orificiul  exterior  al 
balonului. 


Fig.16.16  Schema  SRA  Jackson-Rees. 

Debitul  de  alimenlare  in  cursul  respirapei  spontane 
FGP  =  2  x  MVR  sau  0,8  x  greutatea  /  2. 

p.  Sistemul Kuhn  (Fig.  16.17)  constitute  o  varianta  a 
SRA  Mapleson  F  in  carc  alimentarea  patrunde  pan3  in 
piesa  bucala.  Pe  ramul  cxpirator  sc  afla  un  balon  cu 
orificiul  lateral  $i  un  tub  gofrat  de  20-30  cm. 


Fig.  16. 17  Schema  SRA  Kulrn. 

Debitul  de  alimeniare ,  atat  in  respiratia  spontana, 
cat  §i  in  ivspirap a  controlata  FGP  =  2  xMVR 

Anun /and comparativ  sistcmelc  Mapleson  A,  B,  C, 
D,  E,  F  se  poate  afirma  ca  nici  unul  nu  prezinta  dezidc- 
ratclcunui  SRA  ideal: 

-  pentm  respirapa  spontana  valoarea  sistcmului 
scade  A>D>F>E>C>B; 

-  pentru  respirapa  controlata  valoarea  sistemului 
scade  D>  F>  E>B>OA. 

Sistemele  Mapleson  A,  B,  C,  D  fiind  prcvSzutc  cu 
SE  prezinta  o  rezistenja  mai  mult  sau  mai  pupn  iinpor- 
tanta  la  tluxul  cxpirator,  in  cazul  respirapei  spontane, 
fapt  care  le  contraindica  la  copilul  mic  sub  1 0- 1 5  kg. 

Sistemele  Mapleson  E  s?i  F  neavand  SE  nu  prezinta 
acest  inconvenient  $i  sunt  indicate  in  cazul  unei 
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anestezii  la  copilul  mic,  chiar  daca  se  conserva  respiratia 
spontana. 

In  sistemele  Mapleson  A,  B,  C,  D  SE  se  deschide  in 
finalul  fazei  E  in  cazul  respirapei  spontane  §i  in  finalul 
fazei  l  in  cazul  respirapei  controlatc.  Din  acest  moliv, 
functional  itatea  aceluia§i  si  stem  cstc  diferita  in 
respiratia  spontana  si  in  cea  controlata. 


Rcinhalare 

Respirape 

spontana 

Respirape 

controlata 

Mapleson  A 

+ 

++++ 

B 

FH- 

++ 

C 

44+ 

+-H* 

D 

++ 

+ 

Debit  alimentare  Respirape 
spontana 

Respirape 

controlata 

ipleson  A 

70%  MVR 

>3  MVR 

B 

2  MVR 

2  MVR 

C 

>  2  MVR 

2MVIJ 

D 

>  3  MVR 

~  1,5  MVR 

tn  incercarea  de  a  realiza  un  SRA  cat  mai  apropiat 
dc  dezideratele  unui  sistem  multifunctional  au  fost 
realizate  SRA  combinatc,  care  ar  dori  s5  fie  universal 
valabile. 

g.  Sistemul ADE Humphrey  (Fig.  16. 18) 

Este  prevazut  cu  2  lcviere.  prin  inlennediul  carora 
se  poate  modifica  functional itatca  acestui  SRA  coaxial 
rcalizand: 

-  in  pozipa  A  un  SRA  asemSnalor  sistemului  Lack, 
indicat,  deci  pentru  respiratia  spontana.  Optim  un  FGP 
=  50  ml/kg/min 

-  in  pozipa  D/E  un  SRA  similar  sistemului  Bain, 
indicat  in  respiratia  controlata.  Optim  un  FGP  “  70  ml/ 
k&'min 


Fig.16.18  Schema  SRA  ADE  Humphrey. 
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2.  SRAcu  valve 

a.  Cu  valve  simple  unidirectionule 

Valvelc  simple  unidireqionale  (non-rebreathing)  au 
rolul  tie  a  direqiona  amcstccul  dc  gaze  proaspete  spre 
bolnav  §i  dc  a  elimina  in  afara  amestecuJ  expirat. 

In  principiu  sunt  doua  lipuri  de  valve  unidirec- 
fionalc: 

-  poziponale,  care,  pentru  a  funcpona,  trcbuic  s a 
ramana  in  pozipe  orizontala  $i  pentru  a  sc  inchidc 
complet  au  nevoie  dc  forfa  gravitaponala  (Fig.  16. 
19). 


Fig.16.19  Valva  unidircctionalagravitaponala. 


Princi  p>  i  v_i 


-  nepozitionale.  care  se  inchid  prin  tensiunca 
elastic^  a  cauciucului  din  care  sunt  facute  sau  au  un 
dispozitiv  ale  carui  mi$cari  sunt  limitate  de  un  arc.  Ele 
funejioneaza  in  oricc  pozitie.  In  Fig.  16.20  este  ilustrat 
principiul  $i  cele  4  tipuri  constructive  existente:  A,  B, 
C,  D. 

Analizu  funcfionala 

A.  Rcspirapa  spontana 

Valvele  unidirectionale  sunt  construite  in  general 
pentru  a  functiona  in  cursul  respiratiei  spontane. 
Presiunea  subatmosfericS  realizata  in  cursul  inspirajici 
deschide  valva  inspiratorie$i  inchide  valva  expiratorie. 
In  expiratie.  presiunea  poziti va  din  SKA  inchidc  valva 
inspiratorie  §i  dcschide  valva  expiratorie. 

B.  Rcspiratia  control ata 

La  acest  tip  de  valve,  pentru  a  realiza  respirapa 
control  ata  este  necesarS  blocarea  manuals  a  valvei 
expiratorii  in  cursul  inspirapei. 

Debit  de  aliment  are 

AsemanStor  in  respirapa  spontana  $i  in  cea 
controlata  cu  condipa  ca  valvele  respiratorii  s&  fie 
competente  FGP  =  MVR 

In  ambele  cazuri,  balonul  SR  A  trebuie  sa  ramana 
mediu  umflat  in  cursul  pauzei  dintre  E  §i  1.  Daca  FGP 
este  prea  mare  valvele  sc  mentin  deschise  permanent. 


t  2 


Tip  A 


Tip  D 

Fig.  16.20  Valva  unidirccponalS  negravitationala. 


Fig.16.21  Schema  SRA  Digby-Leigh. 


b.  Sis  tern  at  Digby-Leigh  (Fig.  16.21) 

Este  un  SRA  bazar  pc  doua  valve  unidirec|iona1e 
fund  utilizatdoar  la  copii.  Permite  respiratia  spontana, 
dar  $i  respirapa  controlata  cu  condijia  blocarii  valvei 
expiratorii  in  cursul  inspirajiei. 

Se  recomandS  in  ambele  cazuri  un  FGP  =  MVR 
Pe  acela^i  principiu  tuncponeazS  §i  alte  SRA  dotate 
cu  valve  similare,  dar  realizate  constructiv  diferit.  Ex. 
Valva  Stephcn-SIater. 

c.  Cu  valve  autoocluzive  (fara  rein  ha  tare) 
Valvele  autoocluzive  sunt  realizate  spre  a  permite 

efectuaren  respiratiei  controlate,  fara  a  mai  fi  necesara 
blocarca  valvei  expiratorii.  Comprimarea  balonului 
produce  blocarca  valvei  expiratorii  $i  amcstecul 
proasp^t  este  unpins  prin  valva  inspiratorie  spre 
pacient.  Cand  presiunea  pe  balon  inceteaza,  se 
deblocheaza  valva  expiratorie,  cea  inspiratorie  se  inchide 
$i  amestecul  expirat  este  evacuat  la  exterior. 

Utilizarca  valvclor  autoocluzive  in  respirapa 
spontana  nu  este  indicata,  intrucat  aceste  valve  au  o 
rezistenja  la  flux  mai  mare  decat  valvele  simple. 
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In  cursul  respiratiei  controlate,  valvele  autoocluzive 
sunt  de  preferat,  intrucat  permit  efectuarea  respiratiei 
controlate  cu  o  singurS  mans. 

Valvele  autoocluzive  prezintS  riscul  blocarii 
accidental,  fapt  care  poate  genera  barotraume. 

Prin  incorporarea  valvelor  autoocluzive  Ruben, 
Ambu-I lessc  etc.  au  fost  realizate  SRA  unidircclionale 
pentru  adulfi. 

La  copii,  cu  ajutorul  valvei  Ambu-Pedi  s-a  realizat: 

Sistemul  Ambu-Pedi  (Fig.  1 6.22) 

Este  alcStuit  in  afara  valvei  Ambu-Pedi  din  trei  piese 
in  T,  dou£  tuburi  gofrate  cu  0  de  1 4  mm,  un  manometru 
$i  un  volumetru. 

Analiza  functional  a 

A.  Respiratie  spontana 

-  Copilul  inspira  gazele  proaspete  din  balon  prin 
intermediul  unui  tub  gofrat  inspirator  §i  al  valvei  Ambu- 
Pedi,  partea  inspiratorie.  Tot  aici  se  afla  $i  un  mano- 
metru. 

-  Gazul  expirat  trece  prin  partea  expiratone  a  valvei 
Ambu-Pedi,  prin  tubul  gofrat  expirator,  volumetru  $i 
este  eliminat.  existand  posibilitatea  de  a-l  capia. 

Accst  SRA  cstc  dotat  cu  o  supapa  de  supra- 
presiune  plasata  la  nivelul  cclci  dc  a  2-a  piese  in  T. 

B.  Respiratie  controlata 

-  Prin  comprimarea  balonului  gazele  urmeaza  acela§i 
drum,  insS  valva  expiratorie  a  valvei  Ambu-Pedi  fiind 
blocata  gazele  sunt  obligate  s2  intre  in  pacient. 

-  La  incetarea  presiunii  pe  balon,  valva  expiratorie 
se  deblocheaza  §i  amcstecul  expirat  cstc  eliminat  prin 
tubul  expirator. 

Debitul  de  alimentare  in  respiratia  spontana  §i 
controlata  FGP  =  MVR. 

Absorbfia  bioxidului  de  carbon 

Serealizeaza  pe  principiul  neutral  izSrii  unui  acid  de 
catre  o  bazl  Bioxidul  de  carbon  formeaza  cu  apa  acid 
carbonic,  care  disociazS  slab. 

Capacitatea  hidroxizilor  dc  a  se  combina  cu  acidul 
carbonic  scadc  in  ordine,  in  scria  Cs,  Rb,  K,  Na,  Li,  Ba, 
Ca,  Mg.  NaOH  este  cel  mai  freevent  utilizat  hidroxid,  iar 
dinlre  metalele  alcalirie  se  utilizeaza  BaOH  $i  CaOH. 
Produ§ii  finali  ai  reactiei  sunt  apa  $i  un  carbonat. 

In  anestezie  se  intrebuinteazS  ca  absorbanti  ai  C02: 
calcea  sodata,  hidroxidul  dc  bariu  §i,  exceptional, 
zcolita. 
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Calcea  sodata 

Compozipa  calcei  sodate  a  variat  in  cursul  anilor. 
Acum  sc  utilizeaza  calcca  umedS  sau  cu  o  umiditate 
crcscuta. 

Procentual  cuprinde:  hidroxid  dc  sodiu  4% 

hidroxid  de  potasiu  1% 
apa  14-19% 

hidroxid  de  calciu  ~  80% 
silicap  §i  kieselguhr  -  urme 
indicatori  de  culoarc. 

Apa  este  prezcntS  ca  un  film  sub(ire  la  suprafata 
granulelor.  Umczeala  este  esentiala,  intrucat  reacpa 
dintre  ioni  se  produce  doar  in  prezenja  apei.  Umezeala 
in  exces  incetine§te  absorbtia  C02. 

Calcea  sodata  este  livratS  sub  forma  de  granule, 
care  au  o  suprafata  ne regulate  spre  a  oferi  o  suprafa;3 
maximfi  de  absorbpe.  Granulele  mai  mici  au  o  suprafapl 
mai  mare  de  absorbpe,  dar  elc  crcsc  rczistcnja  la  flux 
prin  faptul  ca  distanta  inlre  ele  este  inai  mica,  (iranulele 
inari  realizeazS  o  rezistenta  mai  micS  la  flux,  dar  au  o 
supra faja  de  absortyie  mai  mica. 

Dimensiunea  optima  a  granulelor  este  intre  1 ,5  §i  5 
mm.  Pentru  a  obpne  granule  cu  aceste  dimensiuni,  ele 
sunt  cemute  prin  mai  multc  site.  Densitatca  ochiurilor 
sitci  cstc  standardizata  in  “mesh”,  care  este  o  unitate 
de  masura  utilizata  de  fabricanp  §i  care  sc  refera  la 
numarul  de  orificii  pe  o  suprafata  de  un  inch  patrat. 
Farmacopeea  USA  recomanda  granulele  4-8  mesh. 

Pentru  ca  granulele  de  calce  sodata  sa  nu  se 
fragmenteze  $i  s5  product  praf,  in  compozi|ia  calcei  se 
adauga  compu$i  dc  siliciu  care  crcsc  duritatca 
granulelor.  O  cantitatc  prea  marc  dc  siliciu  obstrueaza 
porii  granulelor,  reducand  eficienta. 

Absorbtia  C02  se  face  in  mai  multe  etape: 

C02  +  K-,0  «  ll2C03 

h2co3  «=>  h“  +  hco3-  tr  +  co3- 

NaOH  ^  OH*  +  Na^ 

Ca(OH)2  «  20H*  +  Ca** 

2NaOH  +  H2C03  «  N^CO,  +  2H20 

Ca(0H)2+H2C03  CaC03  +  2H20 

Carbonatii  de  Na  sunt  saruri  solubile,  dar  carbonatii 
de  Ca  sunt  insolubili.  Reacpa  elibereazaapa  §i  cilldura. 
1 3 .700  calori i  i  mol  de  C02  absorbit. 


CSIdura  nu  afecteaza  eficienta  absorbpei.  Tempe- 
ratura  in  interiorul  canistrei  poate  atinge  60°C,  dar,  de 
obicei,  nu  depa§e§te  48-50°C. 

Aceasta  temperature  produce  o  oarecare 
dcscompuncre  a  agenploranestezici  volatili  cu  formarea 
posibila  dc  substance  toxicc. 

Cantitativ  se  considcra  ca  degradarca  ar  fi  mai  marc 
la  desfluran  >  enfluran  >  izofluran. 

Halotanul  §i  sevofluranul  ar  fi  mai  stabile  in  prezenta 
calcei  sodate. 

Sevofluranul  in  concentrate  mare  poaie  produce 
un  produs  de  degradare  nefrotoxic,  dar  acest  prod  us 
nu  este  intalnit  in  anestezie  la  om,  chiar  atunci  cand  se 
lucreaza  in  sistem  total  inchis.  Halotanul  gencrcazS  un 
produs  de  degradare  toxic  pentru  $oarecc,  dar  nu  la 
om. 

S-au  depistat  concentratii  mari  de  monoxid  de 
carbon  in  canistrele  neutilizate  timp  de  24  ore.  Acesta 
ar  rezulta  din  reacpa  cu  calcea  a  unei  cantitSti  mici  de 
ancstezic  volatil  ramasa  in  calce. 

In  general,  nu  este  perm  is  a  se  depa$i  50  ppm  CO 
timp  de  24  ore.  O  concentratic  dc  pcstc  200  ppm  cstc 
riscanta  pentru  pacient.  Concentratii  de  1000  ppm/ora 
genereaza  30%  COHb. 

Desfluranul,  enfluranul  §i  izofluranul  se  descompun 
in  prezenta  calcci  §i  dau  mari  concentratii  de  CO; 
Sevofluranul  $i  halotanul  sc  descompun  mai  pu|in.  Cea 
mai  riscanta  combmapc  este  Ba  sodat  +  desfluran. 

Pentru  acest  motiv  este  obligators  vcntilarea 
prealabila  a  SRA  inainte  de  prima  anestezie,  mai  ales 
atunci  cand  a  rSmas  calcea  in  sistem  din  zilele 
preccdcntc. 

Dupa  un  timp  calcea  sodata  utilizata  sc  rcgcncreaza 
partial,  far5  a  ajunge  la  capacitatea  sa  de  absorbtic 
inipala.  Rcgenerarea  sc  produce  dupa  reacpa: 

Na2C03  +  Ca(OH)  2  =>  2NaOH  +  CaC03 

Carbonatul  de  Ca  este  insolubil,  iar  NaOH  infra  din 
nou  in  reactie. 

Calcea  sodata  fixeaza  la  inccput  o  cantitatc  rclativ 
apreciabila  de  anestezie  volatil,  fapt  care  poate  intarzia 
induepa  anesteziei  la  primul  bolnav. 

Pentru  a  cunoa$te  momcntul  cand  calcea  s-a 
consumat  sc  utilizcazS  indicaton  care  sunt  acizi  sau 
baze  care  i$i  schnnba  culoarea  la  un  anumit  pi  1  (Tabcl 
16.4). 


label.  16.4  Indicaiori  tie  culoare  pentru  calcea  sodata 


Indicator 

Culoarca  cand 
calcca  cstc  proaspStS 

Culoarca  cind 
calcca  este  consutnata 

Fenolftaieina 

a’.b 

roz 

Ethyl  violet 

alb 

purpuriu 

Galben  Clayton 

ro§u 

gal  hen 

Ethyl  orungc 

portocaliu 

galben 

Mimoza  Z 

ro§u 

alb 

Virarea  culorii  calcei  sodatc  se  face,  de  obicei,  intai 
la  extcnorul  canistrei.  Nu  cste  o  concordant  perfecta 
inlre  virarea  culorii  $i  consumarea  calcci. 

Calcea  nu  poate  fi  utilizata  100%.  Dc  obicei, 
procentul  de  utilizare  este  de  50-70%. 

Teorelic,  o  molecule  gram  de  bidroxid  de  Ca  -  74  g  - 
absoarbe  44  g  C02  sau  22,4  litri  C02,  spre  a  trece 
complet  in  CaC03. 0  molcculd  gram  de  NaOH  -  40  g  - 
absoarbe  22  g  CO,  sail  1 1 ,2  litri  CO,. 

Incorecta  umplcre  a  canistrei  poate  duce  la  c  rearea 
unor  tunele  intre  granule.  Amestecul  anestezic  trece 
preferential  prin  aceste  tunele,  intrucat  rezistenta  la  flux 
este  mai  redus3  in  aceste  locuri.  Acest  bypass  prin 
canistra  are  drept  efect  neutilizarea  calcei  §i  hipercapnie 
consecutive. 

Natura  putemic  caustics  a  calcei  sodate  §i  caldura 
formata  in  cursul  reactiei  de  fixarc  a  CO,  au  un  oarccarc 
efect  gennicid. 

Bariu  sodat  (Bara lime) 

Este  alcStuit  din  20%  Ba(OH)  2  $i  80%  Ca(OH) ,. 
Confine  $i  o  caniitate  mic3  de  KOH  $i  un  indicator. 
Reacfiile  chimice  sunt  similare  celor  produse  in  cazul 
calcei  sodate  cu  diferenfa  ca  BaCO^  nu  regenereaz! 
Baralime  este  tot  atat  de  eficacc  ca  $i  calcea  sodat! 


B.  Sistcme  respiratorii  cu  cake  sodata 
1.  Fara  valve 

Sistem  a  l  dus-intors  (Waters)  ( Fig.  1 6. 23) 


Fig.16.23  Schema  SRA  dus-intors  Waters. 
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A  fost  creat  in  1923  de  catre  Ralph  Waters  ca  o 
necesilate  in  anestezia  cu  ciclopropan.  spre  a  reduce 
riscul  de  explozie  § i  pierderile  de  ciclopropan,  care  era 
un  gaz  foarte  scump. 

Acest  SRA  include  o  canistra  pentru  calce  confec- 
fionata  din  metal  sau  material  plastic.  Dimensiunile 
canistrei  trebuie  calculate  astfel  ca  spafiul  dinlre 
granulele  de  calce  sa  fie  mai  mare  ca  VRC  a!  pacicntului. 
Se  considera  c5  spatiul  intergranular  la  calcca  sodata, 
exprimat  in  ml,  este  ega!  cu  greutatea  calcei/2.  Intrucat 
SRA  Waters  este  finut,  de  obicei,  in  rnana  anestczistului . 
nil  se  pot  utiliza  canistre  mari. 

Balonul  rczer\'or  trebuie  s3  aib&  o  capacitate  de  cca 
5x  VC. 

Supapa  de  evacuare  (SE)  trebuie  plasata  preferabil 
langa  mascCi  in  cazul  conservarii  respirafiei  spontanc  $i 
langa  balon  in  cazde  respirafie  controlata.  Admisia  de 
gaze  proaspete  se  realizeazS  langa  piesa  bucala. 

Analiza  funefionaid 

In  sislcmul  Waters,  amestecul  anestezic  trece  prin 
calcea  sodata  de  2  on  in  cursul  unui  ciclu  respirator,  o 
data  in  inspir§i  adouaoara  in  expir.  Deci  initial  absorbtia 
C02  se  face  foarte  bine. 

Pe  masura  cc  calcea  sc  consume,  $i  aceasta  se 
produce  incepand  dc  langa  pacient,  SMM  create  $i 
epurarea  C02  este  din  ce  in  ce  mai  proasta. 

Intrucat  reactia  de  lixare  a  CO,  este  asociata  cu  o 
inare  produccre  dc  caldura  §i  dc  apa.  pacientul  inspire 
gaze  din  ce  in  ce  mai  Fierbinfi,  intrucat  acestea  nu  au 
tiinpul  ncccsar  sa  se  rSceascS  pana  ajung  in  caile 
respii-atorii.Umiditateaamcstccului  inhalateste  100%. 
Rezistenta  la  llux  opusa  de  sistemul  Waters  este  mica, 
intrucat  sistemul  nu  are  valve. 

Sistemul  Waters  prczinla  dezavantajul  de  a  fi  rigid 

de  a  fi  obligatoriu  cat  mai  aproape  dc  pacient. 

Dcbilul  de  alimentare 

Poate  fi  utilizat  oricc  FGP,  inclusiv  cel  echivalent 
cu  consumul  metabolic  de  oxigen. 

2.  Cu  valve 

Sistemul  circular  Sword  (Fig.  1 6.24) 

Prototip  pentru  SRA  cu  calcc  $i  valve  a  fost  imaginat 
in  1930  de  catre  Brian  Sword.  Este  denumit  $i  circuit 
filtrant,  fund  SRA  ccl  mai  freevent  utilizat.  Are  paty 
coinponente  obligatorii  51  altcle  opjionalc. 
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Fig.  16.24  Schema  SRA  circular  Sword. 


Parfi  obligaiorii 

[aJCunisira  pentru  calcc  poaie  fi  imica,  dub  15  sau 
paralel!  din  metal  sau  plastic.  Exista  chiar  canistrc  dc 
unic.1  utilizare,  care  sunt  umplute  din  fabrica  cu  calcc. 

Canistrcle  man,  denumitc  jumbo,  au  un  diafragm  la 
mijloc,  care  permife  o  mai  buna  distribute  a  iluxului  de 
gaze  prin  ca Ice.  Lneleau  la  baza  un  spafiu,  care  permitc 
aciunularea  apei  de  condens. 

Exista  aparate  la  care  treccrca  fluxului  de  gaze  se 
poate  face  pe  rand  printr-o  canistra  §i  apoi  prin  ccalalta. 
De  asemenea,  exista  posibilitap  dc  scurtcircuitare  a 
canistrci,  pentru  a  permitc  acumularea  C02  la  star$itul 
anesteziei  $i  a  favoriza  in  acest  fel  rduarea  mai  rapida  a 
respirapei. 

Fluxul  prin  canistrS  este  pulsatil  §i  poate  fi  in  cursul 
inspirapei  sau  al  expirapei,  dupa  cum  canistra  sc  afla  pe 
parjes  inspiratoric  sau  cea  expiratorie. 

{b.jValvele  re  spiro  ion  i  unidirecfio/mle  sunt  plasatc 
la  distant  de  bolnav.  in  apropierca  canistrei  de  calce. 
Elc  asigura  circulatia  unidirecponala  a  fluxului  de  gaz 
in  sistem.  Fiind  locuri  de  strangulare  a  sistemului,  ele 
genereaza  un  flux  turbulent  localizat§icresc  rezistenja 
sistemului.  Valvele  unidireeponale  pot  fi: 

-  gravitaponale  -  discuri  cc  se  mi$ca  in  interioiul 
unei  colivii 

-  negravitaponale  realizate  din  cauciuc,  plastic  in 
forma  dc  ciuperca,  bot  de  pe$te,  membrane  etc. 

Sunt  denumite  $i  valve  fluture,  valve  dom,  valve 
clapa,  valve  nonreturn  etc. 


Valvele  se  pot  bloca  in  pozitia  deschis  din  cauza 
umezelii  sau  a  electricitSpi  staliee,  in  special  valva 
expiratorie.  In  funepe  de  pozipa  valvei  fata  de  canistra 
de  calce,  o  valva  blocata  impiedieft  circulapagazului  in 
mod  circular  §i  poate  rcaliza  un  sistem  dus-intors,  care 
scurtcircuitcaza  calcea  sodata,  rcalizand  hipcrcapnie 
grava  cu  timpul. 

Pentru  acest  motiv  valvele  trebuie  astfel  plasate 
incat  func pon area  lor  sa  poatS  fi  permanent  observatS 
de  catre  anestezist. 

Valvele  trebuie  s5  fie  u$oare,  spre  a  nu  create 
rezistenja  la  flux,  dar  totodatd  rezistente  spre  a  nu  sc 
deforma  in  cursul  utilizarii.  Timpul  de  rcactie  al  valvelor 
trebuie  sa  fic  minim  spre  a  reduce  SMM  dinamic  la 
minimum. 

In  anumite  SRA  tip  Sword,  valvele  respiratorii  sum 
plasate  in  piesa  in  Y.  In  acest  caz,  valvele  utilizate  sunt 
negravitaponale  putand  fi  simple  sau  autoocluzivc. 

Acest  tip  de  SRA  a  fost  utilizat  pentru  aparatele  de 
anestczic  mobile,  valvele  putand  functiona  in  orice 
pozipe.  Valvele  respiratorii  plasate  In  piesa  in  Y  reduc 
mult  SMM,  dar  sunt  greu  de  supravegheat  continuu. 
Pentru  acest  motiv,  acest  mod  de  plasare  a  valvelor 
respiratorii  nu  mai  este  utilizat. 

-ej  Selector  balon/aparat  de  ve.ntilafie  mecanicd 
este  un  robinet  cu  3  cai,  care  permitc  concctarea  Ta" 
sistemul  Sword  fic  a  balonului  rezei-vor,  fie  a  unui 
ventilator  dc  uz  ancstezic. 

Ql  SupQpa  de  e  vacua  re  (SE)  in  general  de  lip 
Heidbrink,  plasata  in  apropierea  balonului,  permite 
evacuarea  gazelor  in  exces  $i  evitfi  suprapresiunca  $i 
barotrauma  consccutiva.  Supapa  este  gradata  in 
cmH20.  Aparatele  vechi  permiteau  blocarea  supapei 
dc  suprapresiune,  dar  in  prezent  standardele  nu  mai 
permit  acest  lucru. 

L'nele  SRA  sunt  prevSzute  cu  2  supape  de 
suprapresiune:  una  in  apropierea  balonului  §i  alta  in 
piesa  in  Y. 


In  cursul  respira|ici  spontanc  sc  utilizeaza  supapa 
din  piesa  in  Y.  iar  in  respiratia  controlata  se  prefer^ 
utilizarea  supapei  de  la  distanta.  Evacuarea  gazelor  in 
respiratia  spontana  se  face  la  finelc  expiratici,  iar  in 


respjratia  cnntrolata  la  finele  inspiratiei. 

{e)Piesa  in  Y poate  fi  simple  sau  prevazuia  cu  SE.  Ea 


face  legamra  dintre  partca  inspiratorie  §i  cea  expiratorie 


a  sistemului  Sword.  Permite  conectarea  sistemului  la 


pacient  prin  intermediul  conectorului  exterior  cu  0  de 
22  mm,  pentru  mascS  §i  a  celui  interior  cu  0  de  1 5  mm 
pemru  conectorul  sondei  de  intubapc. 

Piesa  in  Y  va  avea  un  SMM  minim  $i  uncori  ea  este 
septata  spre  a  reduce  la  minimum  partea  comuna  dintre 
ramul  expirator  §i  cel  inspirator. 

(jMcImisia  gazelor  proaspeie  se  face  prin  interme- 
diul  unui  collector  plasat  preferabil  intre  canistra  dc 
calce  §i  valva  inspiratoric.  Sunt  posibile  alte  concctari, 
dar  care  modifies  dinamica  fluidclor  ?n  sistem. 

(p  Tu bu rile gof rate  fac  legatura  dintre  piesa  in  Y  $i 
sistem.  Au  un  0  dc  22  mm  §i  in  general  o  lungimede  1- 
1,5  m 

Accesorii 

(a)  Sensor  de  presiune  in  SRA.  de  obicei  un 
manometru  gradat  in  cmH20,  care  permite  §i 
vizualizarea  presiunilorsubatmosfcrice  (negative). 

(hJjinaUzor  de  gaze  p  vapori  anesteziei.  Priza  de 
gaz  trebuie  astfcl  plasata  meat  sa  redea  cat  mai  lidel 
situajia  din  cailc  respiratorii  ale  bolnavului  $i  nu  din 
SRA.  Optim  ar  fi  intre  piesa  in  Y  §i  pacient. 

!cj  Volume tru  (resnirompiriA  plasat  totdeauna  pe 
ramul  expirator  spre  a  putea  evalua  volumul  de  acr 
expirat  §i  nu  ceea  ce  livreaza  ventilatoruL  Volumctru 
trebuie  sS  mregistreze  VC  $i  MVR. 

id) Fibre  bacteriene,  spre  a  putea  elimina  germenii 
rama$i  in  componentele  SRA  care  nu  se  pot  sieriliza 
iej  Vaporizoarjt.  in  SRA  se  momeaza  numai 
vaporizoare  draw-over.  Azi  insSs-ageneralizat  utilizarea 
doar  a  vaporizoarelor  plenum  plasatc  in  afara sistemului 
Sword. 

[ T)Circulatorul .  Este  un  dispozitiv  care  asigura 
mi§carea  continue  a  gazelor  in  sistemul  Sword  in  I,  Tn  E 
$i  in  pauza  expiratorie. 

jj)  UrnidificatoruL  plasat  obligatoriu  pe  ramul 
inspirator  al  sistemului  este  util  doar  in  cazu!  in  care  se 
utilizeaza  FGP  foarte  man.  Altfel  amestecul  care  circula 
prinsistemul  Sword  are  o  cu  umiditate  marc. 

ihj  Vulva  PEEP,  neccsara  uncori  sc  plaseaza  pe  ramul 
expiraTor. 

Pentru  copii  au  fost  realizate  SRA  tip  Sword  ale 
caror  dimensiuni  sunt  adeevate  varstei  ex.  SRA 
Boomquist,  Ohio,  Dameca  etc. 

Aranjamenrul  componcntclor  sistemului  Sword 
influenjeaza  mult  functional itatea  sistemului,  care  are 
un  voluin  intern  dcosebit  de  mare,  aslfel  ca  din  cauza 
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di lufiei  compozijia  amestecului  inspirat  nu  corespunde 
niciodara  cu  compozipa  debitului  ce  alinienteaz2 
sistemul. 

S-au  descris  cca  60  variame  posibile.  Scopul  cautat 
este  de  a  g3si  varianta  optima  pentru: 

-  conservarca  in  sistem  a  FGP  $i  a  gazului  din  SM  $i 
eliminarea  AA.  Ideal  ar  fi  ca  amestecul  inspirat  s§  aiba 
compozitia  FGP  Cu  cat  FGP  este  mai  mic,  cu  atat  mai 
important  devine  acest  obiectiv.  Viteza  cu  care  se  face 
induepa  este  de  asemenea  dependents  dc  acest 
deziderat; 

-  consum  minim  de  calce  sodatd  §i  pentru  acest 
scop  amestecul  climinat  prin  supapa  de  suprapresiune 
trebuie  S3  aiba  cea  mai  marc  concentrate  de  C‘02.  ideal 
ar  fi  ca  amestecul  expirat  sa  nu  treaca  prin  calce  §i  gazul 
evacuat  sa  nu  fie  diluat  cu  amestec  proaspSt; 

-  estimarea  corecta  de  catre  volumetru  doar  a 
amestecului  expirat,  deci  FGP  nu  trebuie  sa  treaca  prin 
volurneiru; 

-  SMM  minim,  rezisten(a  minima,  umidificare 
maxima,  contaminarc  bactcriana  minima. 

Din  pacatc  nu  exista  un  aranj ament  care  sa  satisfacS 
toate  aceste  deziderate.  Aranj amentele  favorabile 
pentru  uncle  sunt  nefavorabile  pentru  alteie.  Dc 
aseinenea,  ceea  ce  este  favorabil  in  caz  ca  sistemul 
este  utilizatcuconservarca  rcspiratici  spontane,  devine 
nefavorabil  in  cazul  respirapei  controlate. 

Debitul  de  alimeniare 

In  cazul  sistemului  Sword  sunt  posibile  o  varietate 
marc  dc  FGP  (label  16.5). 

Tabcl.16.5  FGP  pentru  SRA  Sword 


Dcnumirca  FGP 

Valoarea  FGP  (ml'min) 

metabolic 

300 

minima! 

300-  500 

mic  (Low  flow) 

500-1000 

mediu 

1000-3000 

marc 

3000-6000 

foarte  mare 

>  6000 

Considerand  cousumul  de  oxigen  (V02)  in  cursul 
anesteziei  unui  pacient  normal  metabolic  ca  fiind  de 
250  ml/  min,  apare  evident  ca  se  face  o  imensa  risipa  dc 
oxigen  in  cursul  anesteziei  generalccu  debite  man. 

Desigur  labolnavii  cu  febra,  tircotoxicoza,  leucemie 
etc.  care  au  un  metabolism  crescut,  necesarul  de  oxigen 
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poate  fi  dublu  sau  chiar  mai  mult.  Convulsive,  frisonul 
cresc.  de  asemenea,  mult  V02. 

Producpa  bazalS  de  C02  este  in  cazul  unui 
coefficient  respirator  de  0.8  de  cca  160  ml/min. 

Daca  in  problcma  FGP  recomandabilc  pentm 
sistemele  fara  calce  exista  un  oarccarc  consens, 
nu  acela$i  lucru  se  poate  spune  despre  un  FGP 
minimal  sigur  (safe  minimal  flow)  in  cazul  sistemelor  cu 
calce.  Problema  se  complica  prin  faptu!  ca  atunci 
cand  se  utilizeaza  $i  N20,  exists  riscul  de  hipoxie, 
daca  sc  utilizeaza  FGP  metabolice,  minimale  sau 
chiar  mici,  in  absenta  analiz.oarelor  de  gaz  montate  in 
SRA. 

Datele  din  literatura  indica  “safe  minimal  flow*' 
variabile  intre  500-1000  ml/min.  Aceste  date  contra- 
dictorii  pot  ft  eventual  explicate  prin  faptul  cS  in  diverse 
experimente  au  fost  utilizatc  sisteme  Sword  diferite,  cu 
o  capacitate  apa  de  2500-6000  ml.  Diferen{a  de  capaci¬ 
tate  este  data  in  special  de  marimea  canistrei  de  calce 
sodata. 

Orice  FGP  fumizat  de  marina  de  gaze  sufera  o 
important^  dilutie  in  sistemul  convectional  format  de 
SRA  §i  cSile  respiratorii  ale  pacientului.  Compozipa 
amestecului  existent  in  acest  sistem  convectional 
depinde  dc: 

-  fluxul  dc  gaze$i  vapori  proaspeti  introdus  in  sistem 

-  gazele  §i  vaporii  eliminati  din  sistem 

-  caracteristicile  constructive  -  arhitectura  -  siste- 
mului 

-  solubilitatea  anestezicelor  in  materialele  din  care 
este  fabricat  SRA 

-  fixarea  tisulara  a  02,  N20  §i  a  vaporilor  anestezici, 
conform  curbeior  propu  de  fixare 

-  eliminarea  de  vapori  de  apa,  CO,,  N,  CO,  mercaptan 
etc. 

-  tipul  de  ventilatie  etc. 

Tori  ace$ti  factori  sunt  responsabili  dc  viteza  cu 
care  se  face  echilibrarea  gazelor  si  vaporilor  anestezici 
din  amcstccul  introdus  in  sistem  (FGP  int)  cu  amestecul 
inhalat  de  pacient  (FGP  inh). 

Printr-o  serie  de  artificii  tehnice  se  poate  accelera 
mult  echilibrarea  FGP  int  cu  FGP  inh  §i  implicit  se  poate 
asigura  mai  rapid  stabilirea  concentratici  doritc  a 
anestezicelor  in  sange. 

FGP  mari  $i  foartc  mari  sunt  irafionale,  intrucat 
sistemul  Sword  a  fost  creat  spre  a  face  economie  de 


gaze  §i  vapori  anestezici  $i  daca  sc  dore§te  un  astfel  dc 
FGP  este  preferabil  a  se  alcge  un  sistem  fara  calce 
sodata. 

FGP  medii  sunt  cele  mai  free  vent  utilizate.  FGP  mici 
sunt  utilizabile  fara  dispozitive  de  analiza  a  concentratiei 
gazelor.  FGP  minimalc  §i  metabolice  nu  pot  fi 
intrebuintatc  fara  analizoarc  de  gaze. 

Dinamica  concentratiei  componentelor  din 
amestecul  aflat  intr-un  sistem  Sword  este  nccesar  a  fi 
studiatS  pentru  flecare  component  in  parte  $i  in  tot 
cursuluncianestezii. 

1 .  Azot  ul  se  gftse$te  in  SRA,  in  momentul  conectarii 
pacientului,  la  o  presiune  parflala  similara  celei 
atmosferice.  De  asemenea  fcsiiturile  se  afla  in  echilibru 
cu  concentratia  alvcolara  de  azot. 

DacS,  dupa  conectarca  pacientului  la  sisremul 
Sword,  se  administreazS  un  amestec  conjinand  80% 
N20  exists  riscul  hipoxiei  de  dilute. 

Pentru  a  evita  acest  rise  este  necesarS  o 
desazotizarea  prealabila  a  SRA,  inainte  de  conectarea 
sa  la  pacicnt.  Desazotizarea  se  va  face  cu  un  dcbit.de 
oxigen  ( FGPOO  mare  de  pcstc  5000  ml/min,  ti mp  de 
cateva  minute.  Spre  a  se  asigura  circulatia  oxigcnului 
in  sisfem,  se  recomanda  compresia  repetata  a  balonului 
respirator  in  acest  timp. 

Dupa  conectarea  pacientului  la  SRA,  spre  a  se 
asigura  desazotizarea  rapida  a  acestuia,  se  recomanda 
un  FGPO,  de  5000  ml/min  timp  dc  inca  3-5  minute.  Se 
obtine  o  curba  exponential^  a  desazotizarii  (Fig.  16.25) 
in  care  fnictiunea  expirata  de  azot  (FeN)  este  dupa  30 
secunde  0.3,  iar  dupil  3  minute  0,03  $i  aproape  0  dupa 
1 5  minute. 
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Fig.16.25  Curba  dezazotizarii  intr-un  SRA  Sword  in  timetie 
de  FGP. 


Curba  desazotiz&ii  nu  se  modifies  semnificati v,  daca 
se  utilizeazSun  FGP02  de  10.000  ml/min. 

In  practica.  dupa  5  minute  dc  utilizare  a  unui  FGP02 
mare  se  poate  trece  la  un  FGPOj  de  500  ml/min,  fapt 
care  asigurS  eliminarea  cantitSplor  minimale  de  N 
provenind  din  Jesutul  gras. 

2.  Vaporii  de  ap3  se  alia  in  aerul  alveolar  la  o  presiune 
parpala  de  47  mmHg,  asigurand  o  umiditatc  relativa  de 
100%.  Gazelc  provenind  din  butelie  sunt  practic  anhidre 
$i  ca  urmare  a  procesului  dc  dccomprimare  sunt  reci. 

In  cazul  utilizarii  unui  FGP  mare  sau  foarte  mare, 
pacicntul  inhaleaza  gaze  cu  o  umiditate  relativa  redusS 
$i  in  cazul  in  care  admisia  de  gaze  se  face  langS  piesa 
bucala,  gazul  poate  avea  o  temperatura  mult  sub  cea 
ambiantl 

Datele  clinice  $i  experimentale  au  dovedit  ca 
anestezia  administrate  cu  debite  man  §i  foarte  mari 
produce  leziuni  ale  sistcinului  muco-ciliar  din  caile 
respiratorii,  din  cauza  uscSciunii  $i  a  temperaturii  reduse 
a  amestecului  inhalat  de  pacient. 

Prin  utilizarea  tehnieii  low  flow  se  asigura  o  umiditatc 
relativa  a  amestecurilor  inha  late  de  80-93%. 

Desigur  ca  in  afara  reinhalarii  unor  gaze  comp  let 
saturate  eliminate  dc  pacient,  mai  intervine  $i  faptul  ca 
in  sislcm  se  produce  apa,  ca  urmare  a  procesului  de 
fixare  a  C02  de  cStre  calcea  sodata. 

3.  Temperatura  amestecului  inhalat  dc  pacient 
create  datorita  reaepei  de  absorbpe  a  C02  dc  catrc  calce. 
De§ i  temperatura  in  interiorul  calcci  poate  atinge  60°C, 
in  sistcmul  Sword  nu  exists  rise  dc  hipertermie,  lntrucat 
distanfa  dc  1  m  dintre  canistra  §i  pacient  asigura  racirea 
amestecului. 

4.  Bioxidul  de  carbon  aproximat  la  cca  160  ml/min 
este  absorbit  de  calce.  Teoretic,  1  kg  calce  sodata  dc 
ealitatearputea  absorbi  265  litri  C02  gaz,  deci  artrebui 
sS  fie  cficienta  peste  20  ore,  dar  in  practica  eficienfa 
calcei  se  reduce  la  4-5  ore. 

Considered  ca  absorbpa  C02  estc  cfectiva  atunci 
cand  calcea  repnc  90%  din  cantitatea  ce  o  traverseaza 
§i  ca  concentrapi  de  0,1-1%  C02  in  amestecul  inhalat 
sunt  acceptable,  rczulta  imporianjaunei  calce  de  calitate 
in  cazul  utilizarii  debitelor  mici  spre  a  putea  asigura 
homeostazia  PaC02. 

Descompunerea  unor  anestezice  volatile  de  catrc 
calce,  cu  realizarca  unor  compu§i  toxic i  in  cantitate 
realmente  nociva  trebuie  luata  in  considerare  in  tehnicile 
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low  flow,  dar  pana  in  prezent  nu  a  fost  dovedit  clinic 
sail  experimental  acest  rise. 

/  5.  Subsiantek  volatile  §i  gazelc  eliminate  pe  cale 
respiratorie  §i  care  se  concentreazS  intr-un  SRA  perfect 
u/chis  nu  constituie  0  problema  reala.  Estc  cazul: 

/  -  CO  rezultat  din  metabolismul  hemoglobinci  in 
dantitate  dc  0,5  ml/ora 

!  -  metanului  resorbit  din  intestin,  care  reprezinta  cca 

[700  ppm/ora. 

6.  Oxigenul  introdus  in  sistem  trebuie  sa  asigure 
permanent  cei  cca  250  ml/min,  cat  reprezinta  consumul 
metabolic  al  unui  bolnav  anesteziat,  in  afara  unor  stari 
patologicc  speciale  care  cresc  metabolismul. 

Accst  deziderat  poate  fi  u$or  asigurat  daca  sistcmul 
a  fost  corect  desazotizat  $i  dacS  este  alimentat  cu  un 
FGP02  cel  putin  egal  cu  consumul  metabolic. 
Inocuitatea  acestei  metode  a  fost  doveditS  de  num&ru! 


imens  de  anestezii  cu  eter  $i  oxigen,  rcalizate  cu 
conservarca  respirapei  spontane,  la  care  sistemul 
Sword  era  alimentat  cu  un  FGP02  apropiat  dc  consumul 
metabolic. 


Fvitarea  hipoxiei  este  greu  de  realizat  in  absenfa 
analizoarelor  de  oxigen,  daca  SRA  este  alimentat  cu  un 
amestec  de  02  si  N20  cu  un  FGP  metabolic  sau  minimal. 

lntrucat  consumul  dc  oxigen  (V02)  este  relativ  stabi  I 
in  cursul  unci  anestezii,  iar  rata  dc  fixare  tisuIarS  a  N,0 
(VN20)  este  foarte  variabila,  este  greu  de  asigurat 
balanfa  intre  V02  $i  o  concentrape  mereu  variabila  a 
N2Oin  amestecul  inspirat. 

Pentru  acest  motiv  se  recomanda  ca  dupa 
desazotizare  sa  se  utilizeze amestecul  500  ml  O,  +  500  y 
rnTN2Q  cafe  as' f gura~6~secun tatc  deplina  fara  a  mai  fi 
nee  e  sarS  a  nafizaga  zdor  d  i  n  sistem. 

De  asemenea,  la  finalul  unci  anestezii  low  flow  cu 
amestec  N20/02  se  impune  spSlarea  sistemului 
convecponal  SRA  +  Pacient  -  cu  debit  mare  de  ox  igen, 
spre'Vevita" ^  “Bl£qx]aldOJ&7Tu^S,^  Diirata  acestei 
spalari  se  reduce  la  3-5  minute  cu  un  FGP02  -  5000  ml/ 
min. 


7.  Protoxidul  dc  azot  poate  fi  fixat  de  tesuturi 
conform  unei  curbe  exponenpale  -  curba  optima  de 
fixare  -  care  a  fost  sintetizata  in  formula: 

VN20=  1000t-0,5 

Conform  acestei  curbe,  verificata  prin  detenninari 
practice  VN20  estede  cca  2600  ml  in  primul  minut,  880 
ml  in  al  doilea,  520  ml  in  al  cincilea  etc.  (Fig.  1 6.26). 
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Fig.16.26  Curba  optima  de  fixare  a  N20. 


Saturatia  totala  a  organismului  survinc  dupa  cca 
400  minute  $i  se  estimeazS  ca  capacitates  totala  de  fixare 
a  unui  individ  de  70  kg  ar  ft  de  cca  40  litri. 

Analizand  comparativ  V02  §i  VN20  in  cursul  unei 
anestezii  se  observa  ca  elc  cvolucazil  diferit,  putand  ft 
descrisc  3  pcrioade  distincte(Fig.  1 6.27): 

(2 )  VN20  >  V02.  Practic  nu  se  poatc  rcaliza  la 
inceputul  acestei  faze  o  fixare  optimS  $i  apare  o  “datorie 
de  fixare  a  N20"  rezult&nd  din  diferenfa  intre  fixarea 
optima  posibila  teoretic  §i  fixarea  reala.  Dac3  in  aceastS 
faza  administram  un  FGP  mic,  induces  se  prelunge§te 
mult.  De  aceca  cstc  ncccsara  o  perioada  dc  debit  mediu, 
inaiQte  de  a  se  trece  la  un  debit  mic. 

(ly  VN20  =  VO>  Este  o  faza  foarle  scurta  de  interes 
teoretic. 

{c)VN20  <  V02.  Este  faza  de  stabilise  a  anesteziei. 
VO?  fiind  mai  mare  decat  VN20,  dac3  se  administreazS 
un  amcstcc  dc  50%  N20  in  02  se  objinc  prin  absorbpa 


Fig.  16.27  Analiza  comparative  a  curbelorde  fixare  ale  O,  §i 
N,Q. 


diferita  a  celor  2  gaze,  un  efect  de  conccntrarc  a  N20  in 
sistera,  rezultand  un  FiN20  superior  procentului  de  N20 
introdusin  SRA. 

Acest  FiN20,  superior  procentului  de  N20  intro- 
dus,  cxplica  efectul  analgetic  nea§teptat  al  entonoxului 
-  50%  N20  in  02  -  care  la  o  prcsiunc  atmosferica  de  10 1 
1  kPa  create  pragul  durcrii  cu  7 1  %  $i  arc  un  cfecl  analgetic 
t superior  unei  doze  de  1 ,4  mg/kg  petidina. 

8.  Anestericul  volatil  se  fixeazade  fesuturi  conform 
unei  curbe  proprii  de  fixare.  Forma  acestei  curbe  este 
similara  curbci  dc  fixare  a  N20,  dozele  fixate  variazS 
insa  cu  fiecare  anestezic. 

Conform  conceppci  lui  Scvcringhaus  “fixarea  unui 
anestezic  inhalator  este  functic  de  r&d3cina  patrata  a 
timpului”.  Dac&  se  cunoa$te  capacitatea  maxima  dc 
fixare  in  primul  minut,  atunci  se  poate  calcula  rata  fixarii 
in  intervalul  de  timp  ce  urmeaza  conform  formulei 


in  care  Uj  cstc  fixarea  maxima  posibila  in  primul 
minut,  iar  radical  din  t  radacina  patrata  a  timpului 
exprimat  in  minute  de  la  inceperea  administrarii. 

Se  considera  ca  U ,  ar  fi ; 
halotan  1 26.36  ml  vapori 

isofluran  125.63  ml  vapori 

cn  fl  uran  1 99. 84  ml  vapori 

Cantitatea  de  vapori  dc  halotan  obfinu(i  dintr-un 
ml  de  halotan  lichid  este  dc  226  ml. 

Rata  maxima  a  fix5rii  tisulare  poate  fi  realizata  dacS 
se  reu$e$te  administrarea  unui  flux  optim  de  anestezic, 
in  cazul  halotanului  1 26  ml  vapori  in  primul  minut,  49  in 
minutele  2-4, 30  ml  in  minutele  5-9  etc.  conform  curbei 
descrisa  dc  Ernst  §i  Lowe  (Fig.  1 6.28). 

Un  calcul  simplu  ne  arata  ca  vaporizoarele  obi$nuitc 
nu  pot  realiza  concentrafii  care  sa  permits  anestezia 
conform  curbei  optime  de  fixare. 

Pentru  aobpne  120  ml  vapori  de  halothan  pe  minut 
sunt  necesare  urmStoarele  concentrafii  in  funejie  de 
dcbitul  de  gaz  trecut  prin  vaporizor. 


Concentratii 

Debit  (ml/min) 

4% 

3000 

12% 

1000 

24% 

500 

48% 

250 

Este  evident  ca 

nu  se  pot  rcaliza  astfel  dc 

concentratii  cu  vaporizoarele  obijnuite  termo-  §i 
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Fig.16.28  Rata  optima  de  fixare  tisularS  a  halotanului. 

fluxocompensate,  gradate  in  general  pana  la  4%  §i  care 
spre  a  realiza  accasta  performanfa  ncccsita  -  conform 
curbclor  de  vaporizare  li  vrate  de  fabricant  -  concentra(ii 
inari  la  un  flux  de  1 000  ml/min.  In  acest  caz  cste  ncccsar 
a  se  utiliza  dcbite  mari  in  primclc  minute  $i  abia  ulterior 
sa  sc  trcacS  la  debite  mici.  Numai  in  acest  fel  se  poate 
accelera  indue  (ia. 

Cu  vaporizoarelc  tip  Copper  kettle  se  pot  realiza 
astfel  dc  conccntratii.chiar  cu  debite  mici.  Solutia  opti¬ 
ma  s-a  realizat  la  aparatul  Physioflex,  care  permitc  o 
narcoza  cantitativa  in  sistem  complet  inchis,  profimzi- 
mea  ancsteziei  fiind  reglata  de  un  dispozitiv  automat  - 
Closed-Loop-Feedback.  Se  analizeazS  permanent 
amestecul  din  sistem  §i  se  injectcazS  automat  can titaple 
ncccsare  spre  a  menjine  constants  cantitatea  prescrisS 
de  oxigen,  N20,  halotan  etc.  Aparatul  nu  are  vapori- 
zoare,  acestea  fiind  inlocuite  cu  dispozitive  asemana- 
toare  siringilor,  capabile  sS  injccteze  anestezicul  in  sis¬ 
tem  sub  formS  lichida. 

S-a  propus  de  asemenea  ca  anestczistul  sfi  injccteze 
in  sistem  doze  dc  anestezic  volatil  sub  forma  lichidS  la 
intervale  foarte  precise.  Pentru  o  persoana  de  70  kg 
sunt  recomandate:  halotan  0.6  ml,  izofluran  1.0  ml, 
enfluran  1.5  ml.  Intcrvalul  la  care  s-ar  injecta  aceste 
doze:  D 1  - minutul O,  D2  -  minutul  I,  D3  -  minutul 4,  D4 
-  minutul  1 0,  D5  -  minutul  16,  D6  -  minutul  25  etc. 


Practic,  o.tchnicfl  low  flow  utilizabilft  fftra  ana- 
lizoare  dc  gaze  ar  presupunc  urmatoarele  sec- 
venfe: 

-  dcsazotizarca  SR  A  inainte  deconectarea  acestuia 
la  bolnav,  care  se  va  face  timp  de  5  minute  cu  un  FGP02 
de  5000  mJ/min; 

-  desazotizarea  pacientului  prin  administrarca  dupa 
conectare  a  uni  FGP02dc  5000  ml/min  $i  halotan  1,5% 
timp  de  3  minute; 

-  accelcrarca  fixarii  anestezicelor  printr-un  FGP 
=5000  ml/min,  cu  compozitia  2500  ml/min  0-,  +  2500  ml/ 
min  N20  +  1 ,5  %  halotan  timp  de  3  minute; 

-  menlinerea  anesteziei  FGP  =  1000  ml/min  din 
amestecul  50%  N20/02  $i  halotan  -  1  %  din  minutul  6 
pans  la  1 0  minute  inainte  de  finalul  ancsteziei; 

-  evacuarea  halothanului  cu  un  FGP  =5000  ml/min 
din  amestecul  50%  N20/02  dm  minutul  10  minutul  5 
inainte  de  final; 

-  evacuarea  N20  cu  un  FGP02  =  5000  ml/min  din 
minutul  5  pana  la  deconectarea  pacientului  de  sistem. 

Tehnica  low  flow  prezinta  o  serie  de  avantaje: 

Pentru  bolnav 
_ _ > _ 

-  umidificarea  amestecului  anestezic  inhalat 

-  incSlzirea  amestecului  anestezic 

-  accelerarea  induefiei  dac3  sc  rcspecta  curba  optima 
dc  fixare  a  anestezicelor 

-  mentinerea  unui  nivel  optim  al  narcozei  dacS  se 
utilizeazS  dispozitive  automate  de  administrare  a 
anesteziei. 

PgHl£u^ariestezi£l 

-  reduce  mult  poluarca  sSlilor  de  operape  $i  implicit 
patologia  profesionala  ce  este  generatS  de  aceasta 

Un  pacient  dupH  6  ore  de  anestezic  fixeaza  19  ml 
halotan  lichid  $i  40  litri  N20  gaz. 

-  cu  un  FGP  de  1000  ml/min,  alc3tuitdin  50%  N-iO  in 
02  §i  1%  halotan,  ma§ina  de  gaze  livreazS  in  decurs  dc 
6  ore  1 80 1  N20  §i  cchivalentul  a  1 5,84  ml  halotan  lichid. 

-  cu  un  FGP  de  6000  ml/min  din  aceea$i  compozitie 
sunt  livrap  1 .440  1 N20  §i  echivalentul  a  85,04  ml  halotan 
lichid.  RezultS  un  indice  de  poluare  (flux  dc  gaz  proaspat 
cumulat  -  fixare  tisularS  cumulate): 

-  la  un  debit  de  1 000  ml/min  -  zero  halotan  $i  1 40 1 
N20; 

-  la  un  debit  de  6000  ml/min  -  76  ml  halotan  lichid  $i 
1  4001  N20. 
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fn  USA,  National  Health  Institute  a  elaborat  un 
standard  valabil  pentni  sSlile  de  operate:  halotan  -  2 
ppm,  N20  -  25  ppm,  halotan  (+  N20)  -  0.5  ppm. 

In  caz  de  low  flow,  chiar  in  abscn|a  instalapilor  de 
aer  conditional,  poluaiea  salilor  de  operatie  este  in  limitc 
acceptabile.  In  cazde  high  flow,  concentrapi  man  sunt 
prezente  in  salile  de  operatie. 

Pentru  administrafia  spitalului 
-  reduce  costul  anestezie i 
Un  studio  efectuat  la  Northwick  Park  Hospital  din 
Harrow,  UK  aratS  cS  prin  introducerea  tehnicilor  low 
flow  sc  pot  economisi  anual  circa  27.000  £  numai  la 
capitolul  anestezice  volatile. 

In  USA  in  1 977  s-au  cheltuit  80  nulioane  USD  pentru 
gazele$i  vaporii  pierduti  inutil. 
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17.  Ventilatoare  anestezice 


definite 

^^Ventilalonil  pemru  anestezie  este  o  marina  mccani- 
automata  care  asiguri  mi$carea  gazului  in  $i  din  pie¬ 
man  §i  care  asisli  sau  prcia  funcpa  mu§ch  i  lor  respiratori 
in  cursul  anesteziei. 

liste  un  component  esenpal  al  ma^inii  modeme  de 
anestezie,  Intmcat  azi  la  majoritatea  pacienplor  aneste- 
ziap  se  admin  istreazi  relaxante  musculare  spre  a  favo- 
riza  realizarea  proceduriloi  chirurgicale. 

Pentru  anestezia  majoritatii  bolnavilor  chirurgicali 
cu  pliman  §i  perete  toracic  nonnal  este  suficient  un 
ventilator  simplu  care  sa  realizeze  ventilate  mccanicS 
controlata  (VMC). 

Exista  o  minoritate  tnfima  de  pacienfi  care  trebuie 
ventilap  peranestezic  cu  ventilatoare  sofisticate.  In 
aceasta  categorie  intra  pacienlii  ventilali  preoperator 
in  terapia  intensive  cu  ventilatoare  de  performanfi. 

Uncori  este  necesari  realizarea  unui  PEEP  cajde 
cxemplu  in  chirurgia  loracjca  spre  a  menpne  volumul 
plamaniilui  dependent, 

Trecerea  de  la  VMC  la  respirafia  spontana  la  sfar$i- 
tul  anesteziei  se  realizeaza  mai  u§ordaca  ventilatorul 
este  prevazut  cu  SIMV  sau  suport  presional  inspirator 
<SPp. 

in  cadnil  unci  ventilapi  mecanice  exista  o  scric  de 
nofiuni  interdependente: 

-  VC  =  flux  x  timp 

-  MVR  =  VC  x  freevenja 

-  FIuxul  -  diferenta  de  presiune  t  rezistenli 

-  Diferenli  de  presiune  =  volum  /  compliant 
toracici  total** 

-  Compliant  -  modificareade  volum  /modificarca 
dc  presiune 

Vcntilatia  mccanica  efectiva  depinde  atat  dc  ventila¬ 
tor,  cat  $ide  caracteristicile  plamanului  pacientului,  care 
se  estimeazi  pe  baza  compliant  pulmonare  §i  a  rezis- 
ten|ei  in  caile  aeriene  (CPRCA). 


Este  deosebit  de  greu  si  se  faca  o  clasificare  a 
ventilatoarelor,  intrucat  cle  sunt  realizate  dupi  principii 
constructive  foartc  dcosebitc.  Din  acest  motiv  in  multe 
tratate  ventilatoarele  suntdcscrise  in  ordine  alfabctica. 

Analizarca  performanjelorunu]  ventilator  se  va  face 
dupi: 

I  -  caracteristicile  functionale  -  mecanismele  care 
produc  fiuxul  de  gaz  §i  totodati  diversele  faze  ale  ci- 
clului  respirator.  In  acest  fel  se  poate  prevedea  compor- 
tamentul  vcntilatorului  in  diferitc  circumstanfe; 

^  -  caracteristicile  operaponale  -  interaepunea  dintre 
ventilator,  aparatul  de  anestezie,  pacient  §i  ancstczist, 
incluzand  mecanismele  de  control,  modul  de  operate, 
monitoare,  alarme  etc. 

In  prezentarea  unui  ventilator  se  va  descrie 
obligatoriu  comportamentul  acestuia  in  celc  4  faze  ale 
unui  ciclu  respirator  (Fig.  1 7. 1): 

Flyx 

^-^inspitutof^^ 


E-—I  ciclare 


I-— Eciclare 


F|ux  ^ 
exprrator 

Fig.  17.1  Schema  unui  ciclu  respirator. 

-  cum  este  produs  fiuxul  inspirator  (I) 

-  cum  se  termini  lluxul  inspirator  $i  mecanismul  dc 
declan§are  a  fazei  expiratorii  (ciclarca  I  — >  E) 

-  cum  se  produce  fiuxul  expirator(E) 

-  cum  se  termini  faza  expiratorie  $i  mecanismul  de 
declan$are  a  fluxului  inspirator  urmator  (ciclarea  F.  I)- 

Ventilafia  mecanica  pcrancstczica  se  poate  rcaliza 
prin  generarea  intermitenta  a  unui  gradient  de  presiune 
intre  calea  respiratorie  $i  exteriorul  peretelui  toracic 
(incluzand  $i  abdomcnul).  Acest  gradient  sc  poate 
realiza  prin; 
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CLl  -  metode  cxtcme:  realizarea  unei  prcsiiini  subatmos- 
ferice  tn  exteriorul  toracelui  $1  abdoinenului,  calea 
respiratorie  ramanand  la  presiunea  atmosferica.  AceastS 
metoda,  rar  utilizata  in  anestezie,  este  realizabila  cu 
ajutorul  plamanului  de  otel  sau  a  chiurasei; 
oj-  meiode  inteme^aplicarea  unei  prcsiuni  intermitent 
positive" in  calea  respiratorie,  exteriorul  toracelui 
ramanand  la  presiunea  atmosferic§.  F.stc  metoda  cea 
mai  comunS  de  realizare  a  ventilatiei  per  anestezice. 


MI  JLOACE  TEHNICE  DE 
REALIZARE  A  UNUI CICLU 
RESPIRATOR 

Forta  motrice  a  ventilatorului  anestezie  este  in 
majoritatea  cazurilor  pneumatics,  fund  constituita,  de 
obicci,  din  oxigen  la  o  presiune  dc  4  atmosfcrc  cu  o 
variate  posibila  de  ±  20%.  Oxigcnul  este  livrat  direct 
din  butelii  sau  prin  intermediul  instalapei  centrale  de 
gazemedicinale. 

La  unele  ventilatoare,  forta  motrice  poate  1!  agfuL  , 
comprimat,  Tn  loc  de  oxigen.  Aerul  comprimat  poate  fi 
TufnTzaTcIm  butelii le  de  aer  comprimat  sau  de  c&tre 
compresorul  instalapci  centrale  dc  gaze  medicinalc. 
Obligatoriu  se  va  utiliza  doar  aer  comprimat  medicinal, 
fara  impuritati  (apa,  praf,  C02,  CO  etc). 

Rar,  forta  motrice  a  ventilatorului  anestezie  este 
constituita  de  un  motor  electric  aflat  de  asemenea  pe 
aparatul  de  anestezie.  ex.  aparatul  East-RadclifTe. 

Putine  ventilatoare  anestezice  au  un  dispozitiv  tip 
Venturi,  care  permite  cre§terea  fluxului  de  gaz  prin 
antrenarea  aerului  atmosferic. 

A.  Cum  sc  produce  fluxul  inspirator  ? 

Sunt  desense  doua  metode  prin  care  este  iiirnizat 
gazul  care  este  introdus  tn  pacient: 

^ptneratoare  de flux  (OF),  care  genereaza  un  flux 
predetenninat  indiferent  de  CPRCA  al  pacientului 
(Fig.  1 7.2)  ex.  ventilatoarele  Engstrom,  Cape,  Siemens 
Servo  900. 

Avantaje:  menfincrca  constants  a  VC,  indiferent  de 
valoarea  CPRCA,  cu  conditia  ca  sa  nu  existe  pierderi  in 
sistem. 

Dezavantaje;  Tn  cazul  unei  CPRCA  patologice,  este 
crescutS  mult  presiunea  Tn  sistem  $i  exists  riscul  baro- 
traumelor. 


_5RA 


Fig.  17.2  Generator  dc  flux.  M=motor,  P=piston,  VU-valva 
unidirectional;!,  SRA-  sistem  respirator  anestezie. 

T bXGeneratoare  de  presiune  (GP),  prin  intermediul 
unor  greutati  $i/sau  arcuri  esie  generate  o  presiune 
pozitiva  relativ  scazuta,  care  se  transmite  in  calea 
respiratorie.  (Fig.  1 7.3).  Performantele  realizate  sunt 
dependentede  CPRCA  ex.  East-Radcliffe,  Manley,  Bird, 
Bennett. 


Fig.  17.3  Generator  dc  presiune.  M=motor;  B-burduf  cu  o 
greutate;  VU=valva  unidirccponala;  SRA^  sistem  respirator 
anestezie. 

Avantaje;  posibilitateade  control  a  presiunii  de  varf 
din  calea  respiratorie  §i  din  alveole,  minimalizand  astfel 
riscul  dc  barotrauma.  Mentin  VC  indiferent  de  pierderile 
din  sistem.  Realizeaza  un  VC  maxim  pentru  o  anumitS 
presiune  in  calea  respiratorie.  Umplerea  prccoce  a 
plamanului  poate  ameliora  schimbul  de  gaze. 

Dezavantaje;  Tn  cazul  unei  CPRCA  crescute,  reduc 
seirirnRcaRvVC. 


B.  Ciclarea  I  -»  E 

Sunt  posibile  4  metode  de  oprire  a  fazei  inspiratorii 
§i  de  declan§are  a  fazei  expiratorii: 

-  ciclarea  manomeiried  -  oprirea  fazei  inspira- 
torii  se  produce  atunci  cand  s-a  atins  presiunea  maxi¬ 
ma  fixata  in  sistem,  indiferent  de  volumul  introdus. 
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Un  GP  va  livra  un  VC  variabil  in  funcpe  de  CPRA,  iar  un 
GF  accla§i  VC,  indifcrcnt  dc  CPRA,  dar  durata  fazei 
inspiratorii  va  create  in  ftincfic  dc  CPRA. 

-  cidarea  voiumetrica  -  faza  inspiratorie  sc  opre§te 
cand  s-a  introdus  volumul  dorit,  indiferent  de  presiunca 
din  calea  respiratorie. 

La  GP  volumul  este  fix,  dar  durata  este  dependent^ 
dc  CPRA,  iar  la  GF  durata  va  Ft  aceea$i,  independent 
dcCPRA. 

-  cidarea  in  jinx  -  utilizatS  rar.  Oprirca  fazei  inspira¬ 
torii  se  face  cand  s-a  atins  un  anumit  flux  de  gaz  livrat 
de  ventilator. 

La  GP  fluxul  scade  pe  masurS  ce  plamanul  se  expan- 
si  oncaza.  Durata  depinde  de  CPRA . 

-  ciclarea  in  limp  (cronologicd)  -  faza  inspiratorie 
sc  opre?tc  dupa  un  timp  predeterm inat,  indiferent  de 
presiunea  sau  volumul  obfinut. 

Un  GP  ciclat  in  timp  va  livra  un  VC  dependent  de 
LCAR,  iar  un  GF  acela$i  VC,  indiferent  de  CPRA. 

C.  Cum  se  produce  fluxul  expirator  ? 

La  majoritatea  ventilatoarelor  de  ancstczic,  fluxul 
expirator  se  produce  pasiv,  datorita  cnergiei  Tnmagazi- 
nate  in  cursul  fazei  inspiratorii  in  structurile  eiasticc 
toraco-pulmonare  ale  pacientului.  Fluxul  expirator  este 
dependent  de  CPRA. 

In  trecut,  ventilatoare  1c  anestezice  aveau  posibili- 
tatca  extragerii  active  a  amcstccului  gazosdin  pieman, 
in  cursul  tazei  expiratorii,  prin  intcrmcdiul  unui  generator 
de  flux  special,  funeponand  in  expirape.  S-a  rcnimjat  la 
realizarea  unei  expirapi  active,  mtrucat  pot  fi  generate 
presiuni  subatmosferice  in  calea  respiratorie,  fapt  care 
poatc  colaba  unele  bron§iole,  producandu-se  astfel 
zone  de  atelcctazic. 

Daca  fluxujcxpirator  se  climina  prin  intcrmcdiul  unui 
rezistor,  atuncjj^oatc^qbflne  PEEP.^ 

D.  Ciclarea  E  I 

Oprirea  fazei  expiratorii  §i  declan§arua  unui  nouciclu 
ventilator  se  poate  realiza: 

-  cronomctric,  atunci  cand  a  trecut  o  anumitS  peri- 
oad5  de  timp  de  la  terminarea  expirapei; 

-  prin  trigger  manometric,  atunci  cand  in  sistem  s-a 
realizat  o  anumila  presiune  subatmosferica,  datorita 
unui  efort  inspirator  al  pacientului  ventilat; 

-  prin  trigger  volumetric,  atunci  cand  in  sistem  s-a 


realizat  o  mi§care  a  unui  anumit  volum  de  gaz,  datorita 
unui  efort  inspirator  al  pacientului  ventilat; 

-  prin  trigger  de  flux,  atunci  cand  efortul  inspira¬ 
tor  al  pacientului  a  atins  un  anumit  flux  de  gaz  inspi- 
rat. 

Exists  diverse  posibilitap  de  combinare  a  accstor 
mecanisme  de  declan§are  a  ciclului  respirator.  Astfel 
un  ventilator  utilizat  doar  pentru  ventilatie  mecanicS 
controlata,  poate  avea  o  declan$are  cronometrica  a 
ciclului  respirator.  DacS  insa  se  dore$te  SI  MV,  atunci 
declan$arca  ciclului  respirator  se  va  face  printr-o 
combinatic  dc  trigger  manomctric  $i  de  flux  sau  de  trigger 
manonietric  §i  volumetric. 

Triggerul  de  flux  pare  mai  sensibil  ca  triggcrul  dc 
presume? 

E.  Mecanisme  de  control  $i  alarmare 

Un  ventilator  anestezic  este  obligatoriu  prevazut 
cu: 

—^mecanisme  decontrol  al  parametrilor  ventilatori: 
VC,  MVR,  f,  fluxul  dcgazproaspat(FGP),  durata  fezelor 
ciclului  respirator,  raportul  1/E  etc.; 

_ ^.alarnie  care  informeaza  asupra  functionarii 

neadeevale  a:  presiunii  de  alimentare  a  ventilatorului, 
presiuni i  excesive  din  sistemul  respirator  anestezic 
(SR A),  duratei  anormalc  a  presiunii  pozitive,  aparitiei 
presiunii  subaimosfericc,  flux  de  gaz  neadeevat  etc.; 
—^mecanisme  dc  evitare  automata  a  suprapresiunii, 
a  unei  eventuale  faze  subatmosferice  etc. 

Toate  aceste  mecanisme  pot  fi  controlate: 

‘1 variapile  de  presiune  din  sistem 
controleaza  modificarile  ciclului  respirator; 

AfluuTd  -  bazate  pe  “celule  logice”  ce  sunt  canale, 
sapate  intr-un  bloc  de  material  solid.  Fluxul  dc  gaz  trecc 
de  la  un  canal  la  altul,  in  iunepe  dc  presiune,  permpand 
astfel  reglarea  funcuilor  de  control  ale  ventilatorului. 

Acest  sistem  nu  are  probleme  cu  interferenfa 
electric5  sau  cu  sarcinile  statice,  nu  are  part*  mobile  $i 
funeponeaza  la  fel  in  conditii  extreme  de  temperatura, 
umiditate,  vibrapi,  radiapi  etc.  Poate  fi  sterilizat  u$or. 
Are  dezavantajul  de  a  se  bloca  u$or  prin  impuritap  §i 
de  a  consuma  excesiv  de  mult  gaz; 

\£ledrlwiL'  -  reglajul  se  face  prin  intermediul  unui 
microprocesor,  alimentat  cu  curent  eleclric.  Un  astfel 
de  ventilator  necesita  o  alimentare  dubla:  clcctrica 
pentru  reglaje  $i  o  sursa  de  gaz  pentru  a  asigura 
motilitatea  ventilatorului. 
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VARIANTE  CONSTRUCTIVE 

In  decursul  timpului,  au  fost  fabricate  §i  utilizate 
catcva  sute  dc  vcntilatoare  pentm  anestezie,  care  sunt 
imposibil  de  prezentat  in  accst  context.  In  vedcrca 
ameliorarii  performanjelor,  constructorii  au  imaginat  o 
multitudine  de  variante  constructive,  fiecare  cu 
avantajele  $i  dezavantajele  sale. 

Tn  celc  cc  urmcazS  sunt  prezentate  unele  din 
principiilc  constructive  mai  frecvcnt  utilizate: 

Q  burduf  comprimat  dc  o  greutate  (Manley 
Pulmovent).  Gazul  comprimat  rididi  burdufii!,  iar  forto 
gravitatiei  $i  greutatea  imping  gazul  Tn  plaman. 
Dezavantaj  -  presiunea  exercitata  nu  este  constants  Tn 
decursul  fazei  inspiratorii  (Fig.  17.4). 


SR  A 


Fig.  17.4  Ventilator  cu  burduf  comprimat  de  o  greutate. 
Q$.  burduf  prevazut  cu  arc  (Siemens  Servo  900). 
Gazeie  comprlmate  destind  Tncursul  expiratiei  burdulul 
$i  tensioneaza  arcul  aflat  Tn  interiorul  burdufului. 
Energia  potenliala  a  arcul ui  face  ca  burduful  sa  se 
strangS  in  cursul  inspiratiei  (Fig.  1 7.5). 


Fig.  17.5  Ventilator  cu  burduf  prevazut  cu  arc. 

^iburduftil  este  solidar  cu  un  piston,  care  sc  mi$cii 
gra|ie  unui  motor  electric  "ceTTactioneaza  (Hngstrom 
200).  Pistonul  poate  fi  aeponat  §i  de  gaze  comprimate 
(Penlon-Oxford)  (Fig.  1 7.6). 

^gazele  livrate  de  ventilator  actioneaza  ca  un  piston 
pneumatic,  care  mi§ca  gazul  Tn  tubul  de  conectare  la 


SRA.  Acest  tub  de  conectare  joac&  rolul  de  rezervor 
(Penlon  Nuffield  200)  (Fig.  17.7). 


P 


calcc  sodata. 


Fig.  17.7  Ventilator  cu  piston  pneumatic.  VE-ventilator, 
VI E-valva  inspiratori c/cxpiratori e,  TGR-tub  gofrat  rezervor, 
FGP=flux  gaze  proaspete,  SRA=sistcm  respirator  anestezie 
Bain. 


FACTORI  CARE  INFLUENTEAZA 

performantele 

VENTILATOARELOR 


Un  ventilator  este  livrat  de  catre  constructor  cu  o 
seric  de  curbc  dc  presiune-volum,  care  indicS 
performanjelc  ma§inii  (Fig.  17.8).  Aceste  performan(e 
pot  fi  modificate  de  catre  factori  dependent  de: 

JS€C 


/♦  t 


Flux 


Presiune 
la  gura 


Presiune 
in  alveole 


Conditii  standard 


Volum 


Fi  g.  17.8  Curbc  presiunc/volum.  Ventilator  Engstrom  150. 
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A.  Ventilator 

(A)  Comp/ianfa  interna.  In  cursul  fazei  inspiratorii, 
presiunea  create  m  sistem  ?i  fluxul  livrat  dc  ventilator 
urmeaza  3  cai: 

-  majoritatea  este  condus  in  caile  aeriene  $i  plamanii 
pacientului; 

-  o  parte  variabilS  se  pierde  la  exterior,  datorita  lipsei 
de  etan§eitate  a  SR  A; 

-  o  parte  ramanc  comprimata  in  sistem. 

Volumul  de  gaz  comprimat  cu  ficcarc  inspirafie  cste 

determinat  de  presiunea  de  la  sfar$itul  inspiratiei,  dc 
volumul  SRA  $i  de  elasticitatea  sau  capacitatea  de 
distensie  a  SRA. 

Relapa  dintre  volumul  de  gaz  comprimat  $i  presiunea 
cxistcnta  in  SRA  poarta  denumirea  de  compliant 
interna  (C  int.)  a  sistemului. 

Complianta  interna  se  poate  diviza  in  C  int.  a  balo- 
nului  sau  burdufului  §i  C  int.  a  tuburilor.  C  int.  a  majori- 
tipi  ventilatoarelor  este  de  2  - 10  ml/mbar. 

Ex. :  un  adult  ventilatcu  un  VC  de  700  ml  §i  o  ffeeven- 
la dc  1 2  min.  va avea un MVR  de  8400  ml.  Dac2 C  int.  a 
SRA  este  de  3  ml/mbar  $i  presiunea  de  la  slar§itul  inspira- 
tici  va  ft  dc  1 5  mbar,  atunci  gazul  comprimat  va  fi  de  3  x 
15  =  45  ml/respiratic  $i  540  ml/minut. 

Daca  C  int.  a  SRA  este  insa  de  6  ml/mbar  $i  presiunea 
de  la  siar$itul  inspiratiei  tot  de  15  mbar,  atunci  gazul 
comprimat  va  fi  de  6  x  1 5  ~  90  ml/respira|ie  $i  1 080  ml/ 
minut,  dcci  o  pierdcre  de  cca  1 3  %  din  MVR. 

lltilizand  acela$i  montaj  la  un  copil  de  2  ani  cu  un 
VC  de  1 00  ml,  o  freeventa  de  20/minut  §i  un  MVR  dc 
2(K)0  ml,  in  cazul  unei  C  int. = 3  ml/mbar  $i  a  unei  presiuni 
de  la  sfar§itul  inspirajiei  de  1 5  mbar,  volumul  comprimat 
va  fi  de  900  ml/minut,  ceea  ce  reprezinta 45  %  din  MVR. 
Daca  insa  C  int. = 6  ml/mbar.  atunci  volumul  comprimat 
va  fi  de  1 800  ml,  dcci  90  %  din  MVR. 

Pcntru  accst  motiv,  ventilatoarcle  pentru  adultf  nu 
sunt  utilizabile  pentru  copiii  mici  §i  nou-nascup.  Se 
prefera  ventilatoare  speciale  cu  C  int.  mica,  cc  au  burdu- 
fe  mici,  adeevate  varstei,  tuburi  mai  scurte,  mai  inguste 
§i  mai  pu{in  elastice. 

Cu  cat  compliant  este  mai  mare  $i  presiunea  de  la 
sfar$itul  inspiratiei  este  mai  mare,  cu  atat  mai  mult  gaz 
este  comprimat  in  SRA  $i  pacientul  prime§te  mai  pujina 
ventilate. 

O  metoda  simp  la  pentru  determ inarea  C  int.  a  unui 
SRA:  se  blocheaza  piesa  in  Y  $i  once  alta  surs&  de  pier- 


deri  din  sistem  ?i  ventilatorul  introduce  in  SRA  un 
VRC  mic;  se  noteaza  presiunea  existent^  in  SRA  la 
fmalul  inspiratiei.  Imparpnd  VC  la  presiunea  de  la  finelc 
inspiratiei,  se  obtine  C  int.  a  SRA  rcspcctiv. 

Ventilatoarele  mode  me  calculeaza  permanent 
compliant,  in  fimetie  de  variapa parametrilor  pacien¬ 
tului  ventilat  ?i  compcnseaza  automat  valoarea  acesteia, 
spre  a  menpnc  VC  dorit. 

Lxisten|a  C  int.  cxplica  de  ce  este  necesar  sa  se 
utilizeze  valori  mai  inari  ale  MVR  decat  ccle  indicate  de 
nomograma  Radford,  spre  a  menpne  normocarbia  in 
cursul  ventilatiei  mecanice. 

Efectul  gazelor  proaspeie  asupra  VC 
ajoritatea  ma§inilor  de  anestezie  sunt  cu  flux 
continuu,  adica  livreazS  continuu  in  SRA  gaze  si  vapori 
ancstezici  care  se  amesteca  cu  conpnutul  existent  in 
SRA.  Aceste  gaze  se  adauga  la  VC  ftimizat  de  ventilator 
Si  fac  ca  volumul  introdus  in pacient  sa  fie  mai  mare  ca 
VC  livrat  de  ventilator. 

Exists  ventilatoare  care  decupleaza  automat  iluxul 
dc  gaz  proaspat  in  cursul  fazei  inspiratorii  (Drager  Cato) 
sau  T1  includ  in  calcularea  VC  livrat  dc  ventilator  (Datex- 
Engstrom). 

B.  Pacient 

Modificarca  compliant  §i  a  rezistentei  in  sistemul 
convcctional  format  de  SRA  §i  pacient  fac  ca  sS  se 
modifice  substantial  functional itatca  ventilatorului. 
Curbele  de  presume  voium  obpniite,  fara  a  modifica 
reglajel  ventilatorului,  difera  foarte  mult,  in  conditiile 
unui  CPRA  norrnale  $i  ale  unei  CPRA  patologice. 

Se  pot  aproxima  valorile  ob|inute  in  cazul  unor 
parametri  respiratori  patologici,  prin  testarea 
ventilatorului  pc  simulator,  care  permite  mimarea  unor 
valori  diferite  ale  CP  $i  RCA  . 

CONECTARE  A  VENTILATORULUI 

LA  SISTEMUL  RESPIRATOR 
ANESTEZ1C 

Caracteristicile  operational  ale  ventilatorului  vor 
determina  tipul  de  SRA  ce  poate  fi  utilizat.  Sunt  posi- 

separarea  completa  a  fluxului  general  dc 
ventilator  de  amestecul  anestezie  carecirculd  in  SRA. 
prin  crearea  a  doud  sisteme  separate. 
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In  primul  sistem  convecfional,  format  din  c!ile 
respiraiorii  alepacientului  §i  din  SR  A  propriu-zis,  circula 
amestecul  anestezie.  In  al  doilca  sistem,  separat  de 
primul,  circula  fluxul  de  gaz  livratdc  ventilator. 

Cele  doua  sisteme  vin  in  contact  prin  intermediul 
iinui  rezervor  -  balon  sau  burduf  -  care  se  destinde  in 
cursul  expirapei  $i  este  comprimat  in  cursul  inspirapei. 
In  interiorul  acestui  rezervor  este  colectat  gazul  expirat 
de  pacient,  la  care  se  adauga  FGP  livrat  de  ma$ina  dc 
gaze  a  aparatului  de  anestezie. 

Aceste  baloanc  sau  burdufiiri  sunt  inlroduse  intr- 
o  incint!  rigid!,  de  regula  transparent!,  astfel  ca 
cxcursiile  rezervorului  sa  poata  fi  observate.  Fluxul  de 
gaze  livrat  de  ventilator  este  introdus  in  incinta  rigida, 
in  aiara  balonului  sau  a  burdufului  (Fig.  1 7.9). 


Fig.17.9  Schema  unui  dispozitiv  cu  circuit  primar  ?i  secundar 
A=burduf-circuitprimar,  S“supap!  suprapresiune,  FGP-flux 
gaze  proaspete.  SRA=sistem  respirator  anestezie, 
B=containcr  rigid-circuit  secundar,  VE=gaz  motor  de  la 
ventilator. 

Deei.  sistemul  primar  este  format  din  caile  respiratorii 
ale  pacientului  $i  SRA,  care  include  $i  interiorul  balo¬ 
nului  sau  burdufului  din  incinta  inextensibila.  Sistemul 
secundar  include  ventilatorul  $i  incinta  inextensibila 
propriu-zisa. 

Constructiv  au  fost  realizate  mat  multe  variante 
posibile  dintre  care; 


Fig.17.1 0  Dispozitiv  “bag  in  bottle’'.  1 -container  rigid,  2=gaz 
motor,  3=balon  dc  insuflare  (FGP^gaz  expirat),  4_FGP, 
5~valva  inspiraiorie,  6=racord  pacient.  7=valva  expiratorie. 

8- supapa  evacuare  (tnchis!  in  inspiratie-deschisa  in  cxpira|ic), 

9- canistra  calce  sodara. 


(j^Dispozitivul  ’^bag- in-bottle”  sau  ”Jjag-in-box’\ 
alcatuit  dintr-un  balon  introdus  uitr-o  incinta  de materiaT 
plastic  transparent  $i  inextcnsibil  (Fig.  17. 10). 

Balonul  care  face  parte  din  SRA  prime$te  in  cursul 
fazei  expiratorii  gazul  expirat  pasiv  de  pacient  $i  FGP.  In 
cazul  in  care  cantitatea  dc  gaz  dcpa$e$tc  capacitatea 
balonului  sc  deschide  supapa  dc  suprapresiune  $i 
excesul  este  cvacuat  la  exterior. 

In  cursul  fazei  inspiratorii,  fluxul  de  gaz  livrat  de 
ventilator  creeaza  o  presiune  pozitiva  in  incinta  inexten¬ 
sibila,  fapt  care  comprint!  balonul  §i  face  ca  amcstccul 
de  aici  s!  p!trund!  in  cdile  respiratorii  ale  pacientului. 
Supapa  de  suprapresiune  este  blocata  in  aceasta  fazS. 

in  conditii  ideale,  volumul  de  gaz  livrat  dc  ventilator 
corespunde  volumului  de  amestec  anestezie  patruns 
in  cailc  respiratorii  ale  pacientului. 

Acest  sistem  se  ?ntalne$te,  intre  altele.  ia  ventila- 
toarele  Datex  EAS  90 1 OTM  si  Siemens  7 1 OTM . 

( 2y  Dispozitiv ul J'beljpw  in  bottle”  ascendent  in 
cursul  expiratiei  (Fig,  17.1 1).  ^ 


Fig. 17. 11  Dispozitiv  ‘‘bellow  in  bottle”  ascendent, 
^container  rigid,  2~gaz  motor,  3=burduf  dc  insuflare, 
4-FGP,  5^va!va  inspiratorie,  6=racord  pacient,  7-valva 
expiratorie,  8-supapa  evacuare  comandat!  de  ventilator, 
9=canistra  calce  sodata. 


Rczcrvonil  sistemului  primar  este  alcatuit  dintr-un 
burduf  fixat  pe  plan§eul  unei  incinte  din  plastic 
inextensibil. 

Functionarea  este  similar!  dispozitivului  precedent. 
Burduful  in  faza  expiratorie  se  destinde  pasiv  datorit! 
amestecului  exhalat  de  pacient,  la  care  se  adauga  FGP. 
Cand  burduful  a  atins  plafonu!  incintei  inextcnsibile, 
se  deschide  supapa  de  suprapresiune  §i  surplusul  de 
gaze  este  evacuat  afar!. 

In  iaza  inspiraiorie,  presiunea  exercitata  de  fluxul 
de  gaz  livrat  de  ventilator  comprint!  burduful  des- 
tins  pan!  la  inceperea  inspirafiei.  in  acest  moment  al 
ciclului  respirator,  supapa  dc  evacuare  este  blocata. 
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Fa{a  de  dispozitivul  precedent,  exista  posibilitatea 
de  a  estima  cantitatea  de  gaz  livrata  de  ventilator,  tntru- 
cat  pe  incinta  transparent*  inextensibilS  exista  gradafii 
in  ml,  corespunzaioare  migcSrilor  burdufului  $i  volu- 
muluidegaz. 

Uncle  ventilatoare  din  accasta  grupS  au  deasupra 
burdufului  o  greutate,  care  realizeaza  un  grad  de  PEEP, 
dc  obicci  2-4  cm  HjO. 

In  aceastS  categorie  intra  ventilaloarele  Siemens 
Servo  Anaesthesia  TM,  Ohmeda  II TM,  Ohmeda Excel 
210/7800  TM,  Datex  FJeximaTM. 

(3) Dispozitivu^ ~  bel low- in-bottle"  descendent  in 
cursul  cxpira(iei  (Fig.  1 7?r2)W'^ 


Fig.l  7.12  Dispozitiv  “bellow  iu  bottle”  descendent. 
I  container  rigid,  2=gaz  motor,  3=burduf  de  insuflare  cu 
greutate,  4=FGP,  5=rezervor  pentru  FGP  in  insuflare, 
6=supapa  evacuare  reglata  manual,  7-supnpa  izolare  balon 
reglata  dc  ventilator,  8=supapa  admisie  acr  ombiant  (sc 
dcschidc  daca  prcsiunca  cstc  negativa  in  sistem).  9=valva 
inspiratonc,  !G=Tacord  pacicnt,  1  l^valva  expiratorie, 
^-supapa  evacuare  comandat&  dc  ventilator,  l.>=canistr3 
calce  sodata. 

Rezervorul  sistemului  primar  este  un  burduf  fixat 
pe  plafonul  incintei  dc  compresie.  El  este  de  obicei 
prevazut  la  baza  burdufului  cu  o  greutate. 

In  faza  expiratoric,  acest  dispozitiv  exercita  o  expan- 
siune  activa  a  burdufului,  datorita  greuta|ii.  Se  reali¬ 
zeaza  asttel  un  grad  de  aspirape  din  SRA  tji  din  caile 
aerienc  ale  pacientului,  “o  expirape  activa”,  fapt  care 


poate  genera  colabarca  cailor  respiratorii  $i  atelectazie 
consecutiva. 

Unele  dispozitive  de  acest  tip  au  incluse  un  balon 
de  rezerva,  umplut  cu  amestec  anestezic,  din  care 
vcntilatorul  aspire,  in  cazul  creSrii  unei  faze  negative. 

Altele  permit  aspirarea  de  la  exterior  a  aerului 
atmosfcric,  fapt  care  evita  “faza  negativa”,  dar  dilueazS 
amestecul  anestezic,  §i  anestezia  poate  deveni 
insuficientii  sau  se  poate  realiza  hipoxia. 

Ventilatoarele  care  sunt  prevazute  cu  acest 
dispozitiv:  Drager  SA2  pneumatic  TM,  Taema-CFPO 
AlysTM. 

Ventilatoarele  prevazute  cu  dispozitivele  cu  dublu 
circuit,  prezentate  mai  sus  sum  utilizate  cu  SRA  cu 
calcc  §i  cu  valve,  adic&  cu  SRA  tip  Sword.  Ele  permit 
utilizarea  tehnicilor Tn  sistem  inchis  sau  semi-inchis,  a 
tehnicilor  “low  flow”  $i  au  toate  avantajele  $i 
dezavantajele  descrise  la  aceaste  tehnici. 

Se  considers  ca  se  poate  realiza  VM  peranestezicS 
cu  orice  tip  de  ventilator  de  terapie  intensiva,  dac&  se  ' 
utiMjcazS  dispozitivelc  cu  dublu  circuit  de  mai  sus. 

rB ycomuiiicarea  directa  “a plein  canal"  inireflu- 
xul  livrat  de  ventilator  $i  amestecul  anestezic  existent 
in  SRA. 

Comunicarease  realizeaza  prill  intermediul  unui  tub 
gofrat  cu  un  volum  intern  -  capacitate  apa  -superior 
MVR.  Acest  tub  gofrat joaca  rolul  balonului  respirator. 
In  intcriorul  lui,  gazul  livrat  dc  ventilator  sc  mi§ca  dus- 
intors,  ca  un  piston  pneumatic,  fan!  a  veni  in  contact 
cu  amestecul  anestezic  $i  a  produce  dilufia  acestuia 

(Fig.  17.13). 

Trebuie  menponat  c5  este  necesar  un  tub  gofrat  cu 
un  0  de  23  mm  si  o  lungime  de  1  m,  care  are  o  capacitate 
apa  de  cca  500  ml.  Pentru  siguranfa,  sc  prefera  ca 
legatura  sa  fic  facuta  cu  tuburi  gofratc  cu  o  lungime  de 
1 ,5  m  o  capacitate  apa  de  cca  750  ml. 


5 


Fig.  17.1 3  Dispozitiv  de  conectare  “plein  canal”.  1-ventilator,  2^supapa  unidirectionala 
ventilator,  3=tub  gofrat  >  1  in,  44FGP,  5^SRA  Sword. 
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Acest  lip  de  ventilator  a  fast  realizat  initial  spre  a 
permite  VM  peranestezica  in  cazul  utilizarii  SRA  ffirci 
calce  §i  tara  valve. 

Un  cxcmplu  ll  conslituic  utilizarca  unui  ventilator 
tip  Pcnlon-Nuffield  200  fmpreuna  cu  un  SRA  Bain.  In 
accst  montaj  daca  FGP  este  echivalent  cu  MVR,  ventila- 
toml  poatc  Fi  denumit  ca  funeponand  ca  un  divizor  al 
MVR.  Gazul  expirat  nu  este  reinspirat  niciodata.  Nu 
cstc  necesarS  calcea  sodatii,  dar  consumul  dc  gaze  51 
vapori  anestezici  este  cnorm. 

Ulterior  s-a  observat  ca  acesl  tip  de  ventilator  poatc 
Fi  utilizai  chiar  cu  un  SRA  cu  calce  $i  valve  -  SRA  tip 
Sword,  cu  condipa  ca  conectarea  ventilator  -  SRA 
sc  facS  cu  un  tub  de  leg&turd  corespunzator  ca  lungime 
§i  diametru,  care  sit  joace  rolul  de  rezervor  §i  sa  nu 
permits  diluarea  amestecului  anestezie  cu  fluxul  de  gaz 
livrat  de  ventilator.  Cu  acest  montaj  consumul  de  gaze 
§i  vapori  anestezici  este  mai  redus. 

Trebuie  men|ionate  in  acest  capitol  si  ventilatoarek 
care  permit  realizarea  peranestezica  a  venulaueiculrec-.. 
venta  mai  mare  ca  normal ul  de  cel  pujin  4  ori  (ventilaiie 
cu  lrecventa  TnaltS  sa u~”FiT gh  f requency  vemiiatiouIL 
RFV)  $i  carei'cle  obiceT,  nu  sunt  descrise  in  contextul 
venlilatoarelor  anestezice. 

in  funepe  de  tehnica  utilizata,  freevenja  variazS  intre 
60-2400  respiralii  pe  minut  ( 1  -40  Hz). 

in  cadrul  HFV,  exista  3  tehnici  de  baza,  clasiFicate 
dup3  metoda  prin  care  se  face  injectarea  gazului  in 
ptaman:  _ 

1  E 


Fig.  1 7.14  Sistem  HFPPV.  I=inspiraiie,  E-expirape,  FGP=flux 
gaze  proaspele. 

\  -  HFPPV  -  vcntilatia  cu  freeventa  marc  $i  presiunc 
pozitiva  in  care  aparatul  livreaza  impulsuri  de  gaz  de 


forma  dreptunghhilara  prin  imermediul  unui  Tub  cu  un 
diametru  intern  de  0,5-1  cm  la  o  freevenpt  de  60-120 
respiratii/minut.  Tubul  cstc  plasat  in  trahcc  $i  sc 
realizeaza  VC  de  3-5  ml/kg,  expirapa  fiind  pasiva 
(Fig.  17. 14). 

4 HFJV  -  ventilatia  cu  jet  §i  freevenja  tnaha  - 
impulsurile  sunt  livratc  cu  viteze  mari  printr-un  tub  de 
1-2  mm  diametru  la  freevenje  de  1  -5  Hz.  Tubul  este,  de 
obicei,  incorporat  in  pcrctcle  unci  sonde  endotraheale 
speciale  sau  se  Face  0  puncfie  prin  membrana 
inteixTicotiroidiani  cu  un  catetercu  0  1 .7-2  mm.  Jetul 
de  gaze  este  controlat  de  valve  solenoide,  fluidice  sau 
pneumatiee,  care  controleaza  fluxul  §i  volumul  de  gaz 
compresibil  livrat  in  sistem.  Inspirapa  este  realizata  cu 
ajutorul  jetuhii  dc  gaz,  care  antrencaza  insS  §i  aer 
atmosferic.  lixpirajia  este  pasiv&.  (Fig.  1 7. 1 5). 
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Fig. 17.15  Sistem  HFJV.  FGPHlux  gaze  proaspete. 
AAA'=aer  atmosferic  antrenat  din  afarS. 

^  -  HFO  -  oscilapa  cu  freevenja  inalta  -  oscilatorul  fa¬ 
ce  ca  FGP  care  vine  lateral  fata  dc  axul  principal  sa  se 
amestece  cu  gazul  din  trahcc  $i  sa  climine  totodati  C02. 

Atat  inspirajia,  cat  §i  expirapa  sunt  active  §i  sc 
realizeaza  datorita  oscilatorului,  care  lucreaza  la  frec- 
ven|e  de  7-40  Hz.  Cu  aceasta  tehnicS  este  dificil  de 
masurat  VRC  (Fig.  1 7. 1 6). 

Ventilatoarelc  realizatc  pentru  tehnici l e  HFV  sunt 
mult  deosebite  constructs,  dar  au  uncle  caracteristici 
comune:  mixer  care  permite  realizarea  amestecului  dorit 
de  aer  +  oxigen  sau  de  oxigen  -  N20;  posibilitafi  de 
reglare  a  frecveniei,  raportului  I/E,  MVR  insullat  etc. 

Intrucat  nu  sc  poate  determina  MVR  expirat,  este 
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de  dorit  ca  si  fie  ulilizate  impreuna  cu  pulsoximetre  $i 
analizoare  de  C02. 

Ventilatoarele  HFV  suntutilizatem  anestezia  pentm 
bronhoscopii,  laringoscopii,  chirurgia  laringelui  §i  a 
bron§iilor,chirurgia  fistulelorbron$ice$i  in  intubafiile 
dificile. 


Fig.17.16  Sistem  HFO.  a^pompa  oscilatorie,  b~FGP, 
c=rczistcn|a  rcspiratorie. 

Exisla  vendlatoare  care  permit  combinarea  telmicilor 
HFVcuVMC. 


RISCURI 

Ventilatoarele  pentru  anestezie.  chiar  cored  reglaie, 
prezinta  o  serie  de  riscuri:  deconectare,  pierderi  de  gaz 
din  sistem  $i  hipoventila|ie  consecutiva,  obstrucfia 
parfiala  sail  chiar  totala  a  cailor  aericne,  hiperprcsiune 
$i  barotrauma  etc. 

Desigur,  alarmele  exisiente  pe  ventilatoarele  nioder- 


ne  semnaleaza  multe  dintreaceste  incidente  dar,  intrucat 
orice  alarms  se  poate  defecta,  supra vegherea  cl  inic<i 
continui  in  cursul  anesteziei  este  obligatorie. 

Deseori  modificarile  CPRA  survenite  In  cursul  unei 
intervene i  chirurgicale  ca  urmarc  a  rcpoziponarii 
bolnavului,  compresiei  exercitate  de  chirurg,  variafiei 
profunzimii  anesteziei  $i  a  gradului  de  curarizare  etc. 
obliga  la  modilicarea  parametrilor  ventilatori,  in  cursul 
unei  anestezii,  spre  a  obtine  MVR  dorit. 

Ventilatoarele  pentru  anestezie  trebuie  supuse  unui 
riguros  service  periodic  §i  este  de  dorit  s5  se  urmeze 
schemele  dc  montaj  §i  instrucfiunile  dc  funcponare 
propuse  de  constructor.  Acestea  sunt  rezultatul  unor 
experimentari  riguroase,  facute  adesea  in  faja  unor 
organismc  oftciale,  abilitate  in  acest  scop. 

Se  vor  evita  improvizaliile,  care  pot  fi  generatoare 
de  accidente  tehnice. 
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18.  Evaluarea  preoperatorie  $i  premedicatia 


Aurel  Mogo§eanUj  Dorel  Sandesc 


Este  unanira  acceptat  cS  o  bunS  pregStire  preope¬ 
ratorie,  cu  optimizarca  stSrii  sSn3t5pi  pacientului  §i 
planificarea  celui  mai  potrivit  management  peroperator 
imbunata|e$te  prognosticul  $i  reduce  costurile. 
Consultajia  anestezica  preoperatorie  este  esenpala  din 
acest  punct  de  vedere  §i  are  cel  pupil  §ase  scopuri. 

£  •  informarea  pacientului  despre  anestezie, 
managementuJ  peroperator,  tratamentul  durerii,  cu 
scopul  de  a  reduce  anxietatea  §i  a  facilita  colaborarea 
in  perioada  postopcratoric; 

anamncza  §i  examen  clinic  atent; 

3-  -  evaluarea  testelor,  explorSrilor  $i  consulturilorde 
specialitate  necesare; 

i.  •  alegerea  unui  protocol  anestezie,  jinand  cont  de 
dalele  consultapei  § i  opinia  pacientului; 

*)•'  obfinerea  acordului  scris  al  pacientului  sau  al 
membrilorfamiliei: 

Q;  reduccrca  costurilor,  farS  a  afeeta  ealitatea  actului 
medical  §i  prognosticul. 

Anainneza  $i  examenul  obiectiv  raman  elementele 
esentiale  ale  practicii  medicate  §i,  in  pofida  progreselor 
tehnologice  deosebite,  sunt  mai  importante  decSt 
analizele  de  laborator  $i  explor&rile  paraclinice. 

Numeroasc  studii  confirma  aceasta  afirmafic. 
Prescricrca  unor  “batcrii  de  teste”  nediscriminatoriu 
sc  dovcdc$tc  ineficicnta,  adaugand  chiar  riscuri 
inerente  pentru  pacient  cu  posibila  implicare  inedico- 
legala  pentru  medic.  Intr-un  studiu,  doar  16  pacienp 
din  1 6000  c&rora  li  s-au  efectuat  teste  neghidate  de 
consultapa  preoperatorie  au  beneficiat  de  un  asemenea 
test. 

Statistic,  cu  cat  numarul  testelor  efcctuate  va  fi  mai 
mare,  cu  atat  posibilitatea  apariliei  unuia  sau  mai  multor 
teste  anormale  create  $i  nu  in  mod  direct  legat  de  starea 
de  sanatate  a  pacientului,  ci  ca  un  rezultat  al  calculului 
probabilistic.  Astfefdaca  accept&m  specificitateaunui 
test  dc  95  procente,  daca  sc  vor  cfectua  doua  teste  la 


un  pacicnt  sSnStos  $ansa  ca  ambcle  s&  fic  normalc  cstc 
0,95  x  0,95  adica  0,90.  Pentru  20  de  teste,  §ansa  ca  toatc 
sa  fie  normale  este  de  doar  36%,  probabilitatea  ca  cel 
pulin  unul  fie  anorma!  fiind  de  64%.  in  general,  daca 
se  efectueazS  mai  mult  de  1 3  teste  preoperator,  cel  putin 
unul  va  fi  anormal. 

Rczulta  dcci  ca  bcncficiul  unor  teste  neselectivceste 
foarte  scazut,  ceea  ce  impune  ca  explorarile  paraclinice 
sa  fie  intotdeauna  precedate  §i  ghidate  dc  examenul 
clinic. 

EXAMENUL  CLINIC 

Efectuat  ordonal  §i  metodic,  examenul  clinic  dez- 
volta  anestezistului  o  experien|5  deosebitS  in  sesizarea 
esenpalului.  PSrtile  clasice,  obligatorii,  “sacre"  ale 
examenului  clinic  raman  celc  stabilitc  dc  ‘‘parinpi” 
medicinei:  anamneza,  inspeepa,  palparea,  pcrcupa  §i 
auscultapa.  In  condipile  cfortului  de  scurtare  a  duratci 
de  spitalizare,  acre$terii  procentajului  chirurgiei  de  0  zi, 
in  colectarea  de  informapi  de  la  pacient  s-au  introdus 
tot  mai  mult  chestionare  scrise,  telefonice  sau 
electron  ice.  Foarte  utile,  cle  au  rolul  sa  completeze,  nu 
sa  inlocuiasca  Tntalnirea  directa  pacient-anestezist  $i 
consulta|ia  preoperatorie. 

In  Tabclul  1 8. 1  cstc  redat  un  model  de  chestionar, 
(dupa  Miller). 

Laefectuarea  anamnezei  sunt  importante: 

/•  Antecedentele  heredo-colaterale:  pot  detecta 
susceptibilitatea  la  hipeiterm  iarna  I  igna,  metabolizarea 
anormala  a  succinilcolinci  (pseudocolinesteraza  atipic2), 
altc  boli  crcditarc; 

of.  •  Antecedentele  personate:  anestezii  §i  interventii 
chirurgicale,  alergii,  transfuzii,  boli  si  intemari  anlerioare; 

3  ■  Istoricul  bolii actuate:  motivclc  intcmSrii,  evolupa 
bolii,  tratamente  efectuate; 
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Tabel  18.1  Model  de  chestionar  preoperator  (dupa  Miller 
1990) 


Pacicnt:  Nume: 

Van»tS: 

Da  Nu  Nu  $tiu 

1 .  Luap  dc  regulS  unul  din  urmatoarclc  mcdicamcnte? 

a.  Aspirin* 

b.  Anticoagulants 

c.  Antiaritmicc  cardiacc  (diltiazem, 

verapamil,  propranolol,  amiodaron*.  etc.) 

d.  Diurcticc  (furosemid.  spironolactona) 
c.  Digitalicc  (digoxin) 

f.  Antihipertensive 

g.  Imunosupresive  {ciclofosfamidd, 
cyclosporin*,  azathioprin*.  etc.) 

h.  Stcroizi  (prednison,  prednisolon) 

2.  Sunteji  sau  a|i  lost  tratat  pentru  cancer  cu 

chimiotcrapice  sau  radiotcrapic? 

3.  Avcji  problemc  cu: 

a.  Ficatul  (cirozS,  hepatite,  icter,  malarie) 

b.  Rinichii  (litiaza.  infcctii,  insuficicnja 
renal*  -  dializa) 

c.  Splina 

d.  Sangelc  (anemic,  leucemic) 

4.  Aveji,  dv  sau  fair  ilia,  probleme  cu  sSngerarea 
(din  nas,  la  demist,  accidente,  dup*  operajii, 
la  spaiatul  pe  dinti.  etc.}? 

5.  AJi  ovut  vreodata  vSisSturi  “Tn  za|  dc  cafea” 
sau  scaune  liegie  §i  inoi? 

6.  A|i  primit  vreodata  transfuzii? 

7.  Avcp  diahet  zaharat? 

8  \4>mita|i  mai  mult  de  o  data  pc  noapte? 

9.  Aveji  crampe  muscularc? 

10.  Avcfi  problemc  cardiacc  (dureri,  bat*i 

anormale,  is  tone  dc  infarct)? 

11.  Aveji  probleme  respiratorii  (astm,  bronsita, 

rcspirajie  dificil*.  fumator  cronic,  emfizem)? 

12.  Tu$i]i  $i  dacS  da,  expectorap? 

13.  Ap  venit  recent  in  contact  cu  cineva  cu  hepatita? 

14.  Sunteji  gravid*? 

15.  Aveji  epilepsie  sau  convulsii? 

16.  Aveji  probleme  cu  coloana  vertebral*? 

17.  Ap  avut  probleme  legate  dc  o  operatic 
anterioari,  dv.  sau  aidclc  dc  sangc? 

18.  A|i  pierdui  in  greutate  recent? 

19.  Sunteji  programat  pentru  o  operatic? 

Daca  do.  care? 

20.  Ati  avut  recent  sau  acum  febr*,  viroze,  rSeeli? 

21.  Cc  mcdicamente  luaji  in  prezent? 

1. 

2. 

3. 

Altclc: 


Jf  Condi  [tile  de  yiafd :  toxice  (fumat,  alcool,  drogiiri), 
igiena  etc. 


in  urgent^  sum  obligator^  cel  pujin  $ase  intrebari 
majn^ea  anesteziei: 

(J^/dacS  are  protezS  sau  dinti  mobili; 

/2/tiacS  a  ingerat  lichide  sau  alimeme  in  ultimcle  4-6 
ore’ 

dac*  a  prezentat  probleme  cardiace  (angina, 
infarct)  sau  dispnee  la  urcarea  unui  etaj; 

^daca  a  urinat; 

®daca  are  alte  boli,  alergii,  idiosincrazii; 

(^ce  tratamente  urmeazl 

Greu  ( atea  $i  inalpmea  sunt  importantc  in  stabilirea 
protocolului  anestczic. 

Examenul  obiectiv  cuprinde  inspectia,  palparea, 
percujia  auscultatia.  Se  examineaza  sistematic  toate 
aparatele  §i  sistemele:  teguinente,  mucoase,  tesut 
celular  subcutanat,  ganglioni,  sistem  osteo-articular, 
aparat  respirator,  aparat  cardio-  vascular,  aparat  digestiv, 
aparat  genito-urinar,  aparat  endocrin,  sistem  nervos. 
Evidenjierea  oricarei  modificari  patologice  poate  fi 
important^  pentru  ancslczist. 

Insistam  pe  uncle  aspecte  specifice  pentru 
anestezie. 

•  T&gumenie;  existenfa  unor  infeefii,  pl5gi  sau  alte 
leziuni  (cicatrici,  erupjii,  etc.)  ce  vor  contraindica 
anestezia  locala  sau  loco-rcgionala. 

•  Mucoase:  leziuni  ale  mucoasei  bucale  cc  pot  pune 
probleme  pentru  intubafia  oro-traheala. 

•  Aparat  osteo-articular:  fracturi,  atitudini  vicioase, 
cicatrici,  mal  forma  jii  alecoloanei. 

•  Aparatul  respirator: 

fj  examenul  cailor  aeriene:  gura,  dantura  (proteze, 
dinfi  mobili,  etc.),  faringe,  laringe,  mobilitatea 
mandibulci,  extensia  capului  §i  mobilitatea  gatului. 

2)  •  aprecierea  dificultalii  intubalici: 

/  (aldupatScala  Mallampati  j)rin  inspccjie.(Fig.  1 8. 1  .A) 

^GraduM;  se  vizualizeaza  palatul  moale,  faringele, 
uvula,  pilierii. 

GgduHI^se  vizualizeaza  palatul  moale,  faringele, 
uvula. 

Gradul  III:  se  vizualizeaza  doar  palatul  moale  jji  baza 
uvulei. 

se  vizualizeaza  doar  palatul  moale. 

'fffi  la^aringoscopie  direct^(Fig.l8.1.B);  se  poate 
efectua  §i  la  paciemul  treaz,  dupa  anestezia  topics  a 
faringelui. 

Gradul  I:  vizualizarca  intregii  aperturi  laringcalc; 
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Fig.  18.1  Evaluareadificultajii  intuba^ici  trahcalc.  A.clasificarea 
Mallampati  B.gradclc  de  dificullatc  la  laringoscopia  dirccta 
(Cormack  §i  Lchanc). 

GraduMIj  vizualizarca  doar  a  porpunii  posterioare  a 
apcrturii  laringicnc; 

Graduj  IHj  vizualizarca  doar  a  epiglotei; 

Gradujjy:  vizualizarea  doar  a  palatului  moale. 

Ccjalji  factori  predictivi  ai  intubajiei  dificile: 

-gat  musculos  §i  scurt  (distanja  menton-cartilaj 
tiroid<6cm) 

-limitareadcschidcrii  gurii  (<  35  mm  la  barbat$i  <  30 
mm  la  femcic) 

-incisivi  protruzivi 

-mandibula  retractata  (micrognajie) 

-palat  lung,  malt  $i  arcuat 
-ingro§area  mandibulei  posterior  inolarului  3>2,9cm 
-raportul  dintre  lungimea  ramurii  orizontale  a 
mandibulei  $i  grosimeaparjii  posterioare  a  mandibulei 
<  3,6  etc; 

3}  Examenul  obiectiv  al  respiratiei  paeientului: 
freevenja,  tipul  respiratiei,  aspectul  cutiei  toracice, 
prezenta  de  zgomote  respiratorii  anormaie  (stridor, 
wheezing),  auscultatiapl&nanilor. 

&)'  Teste  clinice  de  explorare  a  aparalului  respirator: 

-  testul  stiimeiii  unei  fUcSri  de  chibrit  (asezal  la  7-8 
cm,  pacicntul  cu  gura  larg  deschisa);  cei  ce  nu  pot 
cfectua  tesiul  au  o  reducere  important*  a  capacitatii 
respiratorii  maxime  (sub  50%)  $i  necesita  explorari 
suplimentare; 

-  teste  clinice  la  pacienji  cu  boli  pulmonare  cron  ice: 

a.  capacitate  normala  de  a  se  pliinba  $i  urea  scarile; 

b.  activitate  normala  pe  teren  plat,  dar  scazuta  la 
urcatul  scarilor; 

c.  obosealS  la  mere  pe  teren  plat,  dupa  l  km; 

d.  oboscala  la  !  00-1 50  m; 

e.  dispnee  In  timpul  vorbitului  $i  incapacitatea  de  a 
pSrSsi  locuinta. 


Cei  din  grupele  c,  d,  e  prezintS  0  sc§dere  important 
a  capaeitatii  respiratorii  maxime. 

•  Aparat  cardiovascular 

-  evaluarea  sistemului  venos  in  vederea  abordului 
vascular  periferic  $i/sau  central; 

-  tensiunea  arteriala,  auscultajia  cardiaca,  distensia 
jugularelor,  edeme  periferice; 

Dintre  intrebarile  uzuale  pentru  depistarea  unei 
suferinjc  cardio-vascularc  mcniionam: 

-  suferiji  de  hipertensiune  arterial^? 

-  aji  avut  un  infarct? 

-  suferiji  de  dureri  anginoase,  palpitajii,  dispnee, 
prezentafi  edeme  ale  membrelor  inferioare? 

-  suferiji  de  valvulopatie? 

-  ati  avut  o  interventie  chirurgicala  cardiaca  sau 
pulmonarS? 

-  aveji  un  prolaps  valvular? 

-  sunteji  in  regim  dietetic  pentru  afeejiuni  cardiace? 

-  sunteji  in  tratament  medicamentos? 

•  Aparat  digestiv:  prezenja  sau  absenja  tranzitului 
intestinal,  a  conditiilor  ce  favorizeaza  stomacul  plin  §i 
regurgitarea  (graviditate,  stenozapilorica,  hernia  hiatala, 
pareze  intestinale  etc.)  a  altor  tulburari  digestive. 

Este  important^  depistarea  unei  eventuale  afeejiuni 
hepatice,  care  poate  determina  tulburari  de  hemostaza, 

modificari  ale  farmacocincticii  anestezicclor,  crcseand 
incidents  complicatiilor  $i  riscul  anestezic.  Existenta 
unor  antecedente  de  hepatita,  alcoolism  sau  toxice, 
icterul,  stelujele  vasculare,  circulajia  colaterala,  istorie 
de  hemoragie  digestivS,  hepato-splenomegalia  sunt 
indicii  ale  unei  suferinjc  hepatice. 

•  Aparat genito-urinar:  diureza,  miejiunile,  simp- 
tome  sau  semne  specifice,  fazacichilui  menstrual,  metro- 
ragii,  stare  de  graviditate  etc. 

Patologia  renala  poate  determina  anemie  prin  deficit 
de  eritropoietina,  tulburari  de  coagulare  prin  allerarea 
funejiei  plachetare.  tulburari  hidro-electrolitice  §i  acido- 
bazice,  tulburari  in  metabolismul  §i  eliminarea 
ancstczicclor,  ncuropatic  pcrifcrica,  tulburari  digestive 
etc. 

Anamneza  va  insists  pe  istorie  de  suferinja  renala, 
a  unei  calculoze,  infeejii  urinare,  insuficienje  renale, 
eventual  dacS  pacientul  este  in  program  de  dializ&  sau 
in  tratament  medicamentos. 

-  Sistem  nervos:  stare  dc  con$tien|a,  comunicarc  cu 
pacientul,  sechele  neurologice. 
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■  Sistem  endocrin.  TulburSrile  endocrine  pol  genera 
numeroase  dificultap  pentru  managementul  anestezie, 
crescand  riscul  operator. 

Sc  va  chestiona  §i  examina  pacientul  in  vederea 
depistarii  unui  diabet,  suferinjc  tiroidiene,  paratiroi- 
diene,  hipofizare  sau  suprarenaliene. 

In  cazul  depistarii  unor  cauze  sugestive,  fara  ca 
pacientul  s2  §tie  ca  are  o  boala  endocrina,  se  vor  ccrc 
consuitul  de  specialise  §i  explorarile  paraclinice 
ncccsare  pentru  elucidare. 

De  asemenea,  in  cadrul  examenului  clinic, 
anestezistul  trebuie  s2  abordeze,  acolo  unde  este  cazul, 
unele  subiecte  mai  delicate,  cum  ar  fi  starea  de 
graviditate  la  o  minora,  toxicomaniilc  ?i  S1DA. 


EXAMENE  PARACLINICE  §1  DE 
LABORATOR 

Din  arsenalul  impresionant  de  teste  paraclinice 
disponibile  este  necesarS  o  selcctare  a  acestora  in 
funefie  de  datele  examenului  clinic  §i  tipul  de  intervcnjic 
chirurgicala.  O  explorare  paraclinica  i§i  dovede§te 
utilitatca,  dacS  evidenjiazS  o  anomalie  care  poate 
influenza  protocolul  anestezie  $i  care  eventual  poate  fi 
ameliorate  in  perioada  preopcratoric.  Testul  ar  trebui 
deci  sa  fie  cu  o  sensibilitate  §i  specificitate  suficient  dc 
ridicate  ca  sa  il  faca  eficient  atat  pentru  pacient,  cat  $1 
din  punct  de  vedere  economic.  O  defmire  a  acestor 
termeni  este  fiicuta  inTabelul  18.2. 

Tabcl  18.2.  Testelc  dc  laborator  -  deflnire  a  termenllor 


Termeni » 

Definite 

Sensibilitatca  tcstului 

Procentajul  testelor  pozitive  Jntr-o 
boalS:  procentajul  pacienjilor 
suspcctap  de  o  boala  cu  testul  de 
laborator  anormal  (sau  pozitiv). 

Specificitatea  testului 

Procentajul  testelor  negative  la 
pacien|ii  sanato^i:  procentajul 
pacicntilor  sanato§i  care  au  testul  de 
laborator  normal  (sau  negativ). 

Rata  fals-poziviva 

Procentajul  pacienjilor  sSnStop  care 
au  un  test  anormal  (pozitiv). 

Rati  fals-negativa 

Procentajul  pacicn|ilor  bolnavi  cu 
testul  specific  bolii  normal  (negativ). 

Sensibilitatca  unui  test  reprezinta  deci  probabilitatea 
dc  anomalie  a  testului  atunci  cand  este  prczcntS  boala. 


iar  specificitatea  reprezinta  probabilitatea  ca  testul  sa 
fie  normal  cand  boala  este  absenta. 

Numeroase  studii  extinse,  multicentrice,  au  analizat 
utilitatca  §i  oportunitatca  explorarilor  paraclinice  $i  de 
laborator  in  firnepe  de  tcrenul  pacicntului,  tipul  §i 
amploarea  intervenpei  chirurgicale.  Acestc  studii  au 
dus  la  elaborarea  unor  ghiduri  de  explorare 
preoperatorie.  Prezentam  in  Tabelul  18.3  un  ghid  de 
explorare  pentru  pacienpi  s£nato§i,  iar  in  Tabelul  1 8.4 
strategia  dc  explorare  in  ftinepe  dc  diverse  criterii, 
ghiduri  elaborate  dc  American  Society  of 
Anesthesiologists.  Medicul  anestezist  va  judeca  $i, 
eventual,  adapta  accste  ghiduri  la  datele  specifice  ale 
pacientului. 

Redam  in  continuare  tabelele  sinoptice  de  explorare 
a  tulburarilor de  coagulare  (Fig.  1 8.2)  §i  a  funcUei  cardio¬ 
vasculare  (Fig.  18.3). 

F.fectuarea  preaneslezica  a  testelor  de  hemostazi 
trebuie  s5  urmareascS  algoritmul  din  Fig.  1 8.2. 

V  Explorarea  paraclinica  cardio-vasculara  la  pacienp 
programati  pentru  chirurgie  non-eardiaca  (Fig.  18.3) 
devine  necesara  dac2  pacientul  prezinta  sau  a  prezentat 
unui  din  urmatoarclc  acuze: 

(7)  Durcri  toracice;(2)  Angina  pectoralS;f3, 
Insuficienja  cardiaca  congestivaM^TAx^biabet^ 
Tulburari  de  ritm/7?pispnee{8)lnfarct  miocardic£9. 
Are  varsta  >  40  am  la  bSrbati  sau  >  50  ani  la  ferneiQ  0, 
Fumator^fl)  Are  indicapi  de  chirurgie  vasculara. 

Indicapa  dc  radiografie  toracica  trebuie  fScuta  daca 
pacientul  a  prezentat  in  anteccdente  o  suferin{5  pul- 
monara,  cardiovascular^  sau  ncoplazic!  In  acest  caz, 
se  va  face  radiografie  doar  daca  a  trccut  un  an  de  la  ul- 
timaexaminare.  Alte  indicatii  pentru  radiografia  toracica 
sunt:  o  infeepe  pulmonari  in  curs,  modilic2ri  ale 
simptomatologiei  cardio- vasculare,  chirurgie  toracica 
de  la  ultima  radiografie  toracica  sau  o  calatoric  intr-o 
zona  cu  rise  mare  de  TBC  sau  alte  boli  cardio-vasculare. 
V  Efectuarea  unui  bilanf  hepatic  este  indicate  dac! 

-  pacientul  a  avut  hepatita,  icter,  alta  hepatopatie 
sau  a  fost  in  contact  in  ultimele  6  luni  cu  o  persoana  cu 
hepatita, 

-  a  slabitin  ultimul  an  mai  multde  1 5%  din  greutate, 

-  prezinta  sangcrare  exacerbata  la  raniri  u$oare, 

-  este  consumator  cronic  de  alcool, 

-  are  un  istoric  de  hemoragic  digestiva  sau  a  fost 
spitalizat  o  perioadS  mai  lunga  de  un  an. 
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Tabel  18.3  ExplorSri  prcopcratorii  -  recamandari 


Varstd 

Pacien|i  asimptomatici  care  nccesitd  anestezie  Pacicnp  care  nu  nccesite  anestezie  generate  sau 

generate  sau  regionate  majors  anestezie  regionalS  majors 

BSrbaii  Fcmei  Anestezie  i.v.monjtorizata  Blocuri  nervoase  pcrifcricc 

<  40  ani 

•  Ht  ?  Test  sarciite 

40*50  ani 

E  KC> 

Ht  ?  Test  sarcina 

- 

- 

50-64  ani 

EKG 

Ht 

EKG 

Ht  (in  ultimelc  6  luni) 

- 

?  Test  sarcinS 

65-74  ani 

Mb  sau  Ht 

Hb  sau  Ht 

Ht  (in  ultimelc  6  luni) 

Ht  (in  ultimele  6  luni) 

EKG 

EKG 

EKG  (in  ultimul  an) 

Uree  sang. 

tree  sang. 

Glicemie 

Glicemie 

>  74  ani 

Hb/Ht 

Hb  /  lit 

Ht 

Ht  (in  ullimck  6  luni) 

EKG 

EKG 

F.KG 

EKG  (in  ultimul  an) 

Uree 

Dree 

Uree 

Glicemie 

Glicemie 

Glicemie  (in  ultimelc  6  luni) 

?  Rx  toracic 

?  Rx  toracic 

Tabel  1 8.4  Explorarca  preoperatorie  • 

-  strategic  siinplificat5 

Condijie  preoperatorie 

Hb 

L  TP  T 

Elect  Cr. 

Glice-  GOT 

Rx 

ECO  Test 

Gr. 

B 

F 

TPT  TS 

Urcc 

mic  FA 

s 

sang. 

Intervcn|ia 

-cu  picrdcrc  dc  sangc 

X 

X 

X 

-t3r3  picrdcrc  dc  sange 
Nou-nascu(i 

X 

X 

Varsta  <  40  ani 

X 

40-49  ani 

X 

B 

50-64  ant 

X 

X 

65-74  ani 

X 

X 

X 

X 

± 

X 

>  75  ant 

X 

X 

X 

X 

± 

X 

Boli  cardio-vascularc 

X 

X 

X 

Bolt  pulmonarc 

X 

X 

Boli  maligne 

X 

X 

*  • 

X 

Radiotcrapic 

x 

X 

Boli  hcpatice 

X 

X 

Expunere  la  hepatite 
Boli  renale 

X 

X 

X  X 

X 

X 

Tulburdri  de  sdngerare 
Diabet 

X  X 

X  X 

X 

Fumdtor  >  20  (igari/zi. 
20  ani 

Posibila  sarcinS 
Mcdicapodiurcticc 

X 

X 

X  X 

X 

X 

-digoxin 

X  X 

X 

-steroizi 

X 

X 

-anticoagulante  x 

X 

X 

X 

Boli  SNC 

X 

X  X 

X 

X 

±  =  eventual;  *  =  in  leuceraic;  x  *  da;  T  =  trombocitc;  Rx  =  radiogratic  toracica;  Test  s  -  test  sarcina;  TPT  =  tiinp  dc 
tromboplastina 
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Pacientul  ia  aniicoagulantc? 


Anticoagulantul  poale  fi  oprit? 


txisti.  la  patient  sau  membrii  familiei. 
isioric  dc  sangcrari  anormale  sou  teste  de 
hemosiazS  anormale? 


▼ 

Evitare  anestezie 
loco-reg.  ?i  even¬ 
tual  test  specific 
de  hemosiazfl 


▼ 

liiicrvenpa  cand 
testul  de  hemostaz! 
specific  e  normal 


T 

Sangcrarc  imediati? 


Trombocite 

TS 


Pacientul  prezint!  o  patologie  asocial? 


Patologie  renal! 
Preeclampsie 
Afectiunc  vascular! 
Traumatism  major 


Lupus 

Afecpunc  hepatic! 
Malnutrijic 
Malabsorbtie 
Traumatism  major 

T 

TC-TCA 


Nu  test  dc  hemostaz! 
preoperator 


Fig.  1 8.2  Tabel  sinoptic  pentru  testele  dc  hemostazS.  TP~timp  protrombin J,  TCA=timp  de  cefalina  activate  T  trombocite; 
TS=timp  de  sangerare. 


►  Ureea  $i  creatinina  irebuie  determinate  dac& 
pacientul  a  prezentat  sau  prezinta  o  suferinta  cardio- 
vasculara,  hcpatica  sau  renalS,  diabet,  obezitatc 
importanta,  boli  ale  SNC,  varst2  peste  64  ani.  Examinarea 
mai  cstc  indicate  dacS  pacientul  ia  medic amente  cu 
eliminare  renala,  diureticc,  corticoizi  sau  evita  alimentele 
hiperproteice. 

Determinarea  giicemiei  este  obligatorie  la  bolnavul 
cu  diabet,  poliurie,  in  traiamentul  cu  corticostcroizi,  cu 
sufcnn(a  SNC  sau  cu  varsta  peste  74  ani.  Alte  indicate 
o  reprezinta  pacientul  obez  c3ruia  nu  i  s-a  determinat 
glicemia  de  2  luni  sau  posibilitatea  ca  intervene 
chirurgicala  sa  determine  o  intrerupere  a  circulaliei 
cerebrale. 


y  Determinarea  prcancstezica  a  hemoglobinei  §i 
heniatocritului  trebuie  s5  urmareasca  umtetorul  algoritm 
(Fig.  18.4). 


RISCUL  ANESTEZIC 
Anestezia  a  constituit  un  progres  important  in 
practica  medicals.  Frin  suprimarea  durcrii  §i  asigurarea 
unor  condilii  optime  peroperatorii,  anestezia  a  permis 
dezvoltarca  putemied  a  tehnicilor  chirurgicale.  Totu$i, 
ca  oricc  progres,  anestezia  a  adus  $i  o  serie  de 
complicate  $i  o  mortal  itate  specified,  ceea  ce  a  conturat 
notiunea  de  rise  anestezie. 
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F.lcmcnte  de: 


Prezcnja  acu/clor 


Da 

▼ 

Efeciuarea  unui  EKG 

▼ 

A  Infarcl  miocardic 

B.  Angini  instabila 

C.  Insuficicn^  cardiaca  congcstiva 
D  Diabel 

E.  Unde  Q  pe  EKG 


Y 

Nu 

▼ 

Nici  un  examen  cardiac 
nu  estc  indicat. 


Cel  pujin  3  din  A-E 


- ▼ - 

1-2  din  A-E 

T 

Holier  /  24  ore 


Nimic  din  A-E 

I _ — - — i 


f  Y 

Ischemie  >  1  h  Ischemie  <  1  h 

Y  I _ 

Ecocardiografie  cu  dipyridamole 

▼  T 


Explorare  hemo-  ^ 
dinamica  invaziva 


Leziunc  cardiaca 
chirurgicaU 

▼ 

Dilata|ic  coronariann 
sau  pontaj 

▼  ' 

Chirurgie  non-cardiaca 


MCS  Nu  MCS 

Y 

Lcziune  cardiaca 
ne-chirurgicalS 


Y  Y 

Chirurgie  non-cardiaca  cu 
supravcghcrc  3  zilc  in 
Tcrapie  Iniensivfl 


▼ 

CHIRURGIE 

non-cardiacA 


Fig.  18.3  Evaluarearisculuicardio-vascularlapacienpprogramatipentru  chirurgie  non-cardiacl  MCS=modifidiri  alecineiicii 
segmentare. 


Inca  de  la  ineeputurile  introducerii  tehnicilor 
anestezice  s-a  sesizat  potenpalul  nociv  al  acestora,  cum 
ar  fi  capacitatea  N20  dc  a  induce  hipoxie,  influenta 
inhibitorie  ahalogenatelor  pe  hemodinamica,  riscurile 
implicate  de  intubapa  traheala  dificila  sau  de  intubapa 
esofagiana  nedcscoperita  imediat. 

In  anii  1940,  Ruth  $i  Macintosh  au  sesizat  riscul 
anestezic  §i  au  militat  pentru  un  inv3(2maQt  in 
anesteziologie  menit  s3  previnS  accidentele  §i 
complicapile.  La  inceputul  anilor  *80  Lunn  §i  colab.  au 
publicat  la  Cardiff  primul  studiu  asupra  riscului 
anestezic,  arStand  ch  mortalitatea  Iegata  dc  anestezic 
cstede  1  la  lOOOOcazuri  operate. 


Analiza  cauzelor  care  determina  mortalitatea 
peroperatorie  au  identiflcat  trei  cauze  majore:  tehnica 
anestezic^,  tipul  complexitatea  intervenpei  chirurgi- 
cale  §i  terenul  pacientului.  Un  exemplu  de  studiu  care 
analizeaza  cauzclc  mortalitapi  perioperatorii  este  cel  al 
lui  Cohen  $i  colab.  pc  care-1  prezentam  in  Tabelul  1 8.5. 

Analiza  riscurilor  legate  de  tehnica  anestezica  a 
determinat,  de  la  inceputul  anilor  '90,  elaborarea  de 
recomandari  §i  ghiduri  de  practica  clinic^  §i  monitorizare 
perioperatorie,  Societatea  Americana  de  Anesteziologie 
sau  ASA  (American  Society  of  Anesthesiology) 
devenind  prima  institute  in  accst  domeniu.  Prezentam 
in  Tabelul  1 8.6  standardele  de  monitorizare  ASA. 


iipseste-nu  am  primit-o  corectata 
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t 

Da 

T 

Determinare  Hb  $i  Hi  daea  nu  s-a 
lacut  dc  2  luni  sau  pacientul  a 
dona:  sangc. 

A  4 _ 


Opcrajia  csic  potential  hcmoragica? 


Nu 

▼ 

Varsia  pacicniului  esio  >  40  ani.  <  6 
luni  sau  csic  dc  sex  fern  ini  n? 

y  r 

-  Da  Nu 

f  ' 

Pacicntul  prezintd 

-  anemic  sau  Icuccmic 

-  cancer 

-  tulbur&ri  de  herr.ostazd 

-  ncfropatic 


T~ 

Da 


sau  fumeazd  peste  10  Jiyir:  /  zi? 
sau  ia  anticoagulants? 


Nu 

▼ 

Nu  se  deiermini  Hb  $i  Hi. 


Fig.  18.4  Indicajiilcpcntru  detcrminarca  hcmoglobinei  §i  hcmatocritului 


Tabel  18.5  Fnctori  dc  rise  asociaji  mortalitatii  perioperatorii 


label  18.6  Standardele  dc  moniiorizare  peroperatorie  ASA 


Poramctru 

Descriere 

Rise  relativ  VariabilS 

Metoda  dc  moniiorizare 

de  dcces  . 

- > - 

— 

I  Gaze  inspiratc 

Analizor  dc  oxigen  cu  alarma  pentru 

* 

Faciori  legaji 

valoare  scSzuta. 

— V 

dc  pacienc 

A  . 

.  Varsia 

>80  an:  versus  <  60  ani 

3,29  *  Oxigenarc 

Pulsoximetria,  me:odS  cantilativa 

;  Sexul 

feininin  vs.  masculin 

q  77  sanguina 

»  Conditia  fizica 

ASA  111-IV  vs  ASA  I  ll 

10,653  Fozitia  sondci 

Evaluate  clinicfi.  Evidenfierca  dc  CO:  in 

dc  intubaiie 

ga/.rle  expiraic. 

Faciori  chirurgicali 
•  Nature  intervenfiei 

majora  vs.  minora 

3  82  ^-Vcntilatia 

Evaluate  clinics;  este  rccomandabilii 

■  Durata  interventiei 

>2  ore  vs.  <2  ore 

1,08 

moni lori/area  conjinutului  in  CO^  $i/sau  a 

.  Urgent 

urgent  vs.  programatS 

4.44 

volumului  de  gaze  expirate. 

— t 

Faciori  ancstczici 

inhalajional+morfinice 

0  7^  ^.Deconectarc 

Alarma  sonora  in  caz  dc  deconcctarc  dc 

c  Tehnici 

vs.inhala|ional 

de  respirator 

respirator. 

— V 

Expericnja 

morfinice  vs.  inhalaponal  1.41  Circulate 

ECO  continuu;  presiunile  arteriaie  §i 

anestezislului 

rahidiar.3  vs.  inhalations!  0,53 

freeventa  cardiacs  niSsurate  la  ftecare  5 

numar  de  anestezice 

2,94 

min;  evaluarea  continua  j  circulatiei  prin 

1-2  vs.  >3 

palparea  pulsului,  auscu!ta|ic  cardiacl 

>600  interventii/an. 

1,06 

mdsurarea  presiuni:  arteriaie  sangerar.de. 

minim  8  ani  vs. 

pletismografie,  oximetric  sau  nionitorizare 

<600  interventii/an.  <8 

ani 

puls  priu  ullrasunetc. 

jVofu  Nivelul  deccsclor  perioperatorii  a  fosi  de  71,4  decese  la  km  ^emPera,1,ra 

Masurare  cand  variatii  de  temperature  sunt 

tOOOO  cazuri,  din  care  legale  direct  de  anestezie 

1  la  10000. 

prcvazutc.  anticipate  sau  suspcctatc. 
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Pe  linga  important  unei  standardize  a  practicii  $i 
monitorizArii  anestezice.  un  rol  deosebit  in  detenninarea 
mortalitapi  peroperatorii  revine  lerenului  pacientului. 

Clasificarea  pacicnplor  in  funcpe  de  staTea  lor  de 
sAnatate  pcrmitc,  pc  langA  facilitatea  coIcctArii  datelor 
statistics  §i  o  corelare  cu  riscul  anestezic  §i  cu 
mortal  itatea  peroperatorie.  Cea  mai  utilizatA  scala  este 
cea  stability  in  1962  de  Societatea  Americana  de 
Ancstcziologie,  cunoscutA  sub  denumirea  de  ASA 
Physical  Status  Classification  (Tabel  18.7).  In  mod 
deliberate  scala  ASA  nu  utilizeazA  tcrmcnul  de  “rise 
operator”,  intrucat  nu  face  considcrapi  §i  corelapi  cu 
tipul  intervenliei  sau  experienja  chirurgului. 

Tabel  18.7  Clasificarea  starii  fizice  a  pacientului  dupa  ASA 


ASA  1  * 

Pacicnt  sanitos 

— V  ASA  2 

Pacicnt  cu  tulburiri  sistemice  u$oare  (diabei 
zaharot  forma  u§oar3,  hipertensiune  axterialfi 
controlatS,  anemic,  bron$ila  cronica, 
obe2italc  morbidS). 

ASA  3 

Pacicnt  cu  rulburari  sistcmicc  severe  ce 
Iimiieaz£  activitatca  (aiiginS  pcctorala, 
BPOC,  infarct  miocardic). 

ASA  4 

Patient  cu  o  boala  cc  determina  invalidate 
§i  ameninjare  de  viaja  permanent* 
(insuficienja  cardiaca  congestive,  insuftcienia 
renalfl,  etc.). 

— K  ASA  5 

Pacicnt  muribund,  cu  speranja  de 
supraviefuire  sub  24  dc  ore  (anevrism  de 
aorta  rupt,  traumatism  cranian  sever,  etc.). 

•In  ca /  tie  urgcn{3  sc  adauga  litcra  F.  dupfi  clflsificare. 


Rclapa  objinutA  intre  clasificarea  ASA  §i 
mortalitatca  ancstezica  a  fost  probata  de  doua  studii 
(Tabel  18.8). 


Tabelul  18.8  Rclapa  intre  mortalitatca  ancstezica  §i  clasa 
ASA 


Clasa  ASA 

Mortalitatca  anestezicS 

Dripps  (1961) 

Marx  (1973) 

1 

0 

1:9160 

11 

1:1013 

1:10609 

III 

1:151 

1:347 

IV 

1:22 

1:134 

V 

1:11 

1:64 

Scala  de  rise  a  $colii  romane$ti  dc  anestezie, 
cunoscuta  sub  numele  de  Scala  Bucure$ti,  ia  in 
considerare,  pe  langa  starea  Fizica  a  bolnavuiui  $i  tipul 
intervenliei  chirurgicale.  un  alt  factor  determinant  al 
mortalitalii  peroperatorii  (Tabel  18.9). 


Tabel  18.9  Scala  de  rise  Bucure$ti 


Factonil  de  rise 

Puncte 

( Pacicnt 

-  viguros 

i 

-  compensat 

2 

-  decompensat 

3 

_  -  muribund 

4 

(Hi  Intervenpe 

-  mici 

1 

-  mijlocic 

2 

-  mare 

3 

~  -  reinterventie  precoce 

4 

(C.  lAdi|ional 

-  urgenta 

1 

-  varstA  <  lan,  >  65  ani 

1 

Minim  3  =  rise  minim 
Maxim  10  '■  rise  maxim  1 

Introducerea  standardelor  dc  practica  clinica  $i 
monitorizare,  precum  si  a  scalelor  de  rise  a  fost  primila 
cu  entuziasm  de  medicii  anestezi$ti,  dar  lpoteza  ca 
aceste  masuri  vor  determina  reducerea  riscului  anestezic 
ramanc  nedemonstrata  intr-un  mod  evident.  Aceasta 
crecaza  o  problcma  intr-o  perioada  in  care  presiunea 
pentru  reducerea  cheltuicliloT  din  domcniul  sanitar 
create,  iar  masurile  de  reducere  a  riscului  anestezic  cer 
cheltuieli  suplimentare  iara  a-§i  dovedi  o  cficienja 
evident^.  Sn  acest  context,  anestezistul  trebuie  sa  rama- 
na  avocatui  securitfipi  pacientului.  Pomind  de  la  faptul 
cA,  in  ciuda  progrcsclor  tehnologice  §i  de  standardizare, 
riscul  anestezic  exista,  cxplicarca  sa  trebuie  sS  duca  la 
inlaturarea  unor  abordari  cufemisticc  vis-a-vis  de  actul 
anestezic,  de  genul  “boinavul  va  fi  adormif  \  abordari 
ce  trebuie  sA  lase  locul  realitApi  $i  anume  ca  anestezia 
cste  un  proces  complex,  ce  trapiicA  instituirea  unor 
masuri  de  asistenp  control  a  functiilor  vitale. 

Pc  dc  alta  parte,  faptul  ca  mortalitatea  anestezicA 
este  relativ  redusa,  dc  1:10000  anestezii,  traversarea 
unei  perioade  de  activitate  lungi,  eventual  de  ordinul 
anilor,  fara  a  avea  mortalitate  anestczica  nu  trebuie  sa 
creeze  iluzia  cA  practica  noastra  este  sigurA  $i  sa 
determine  diminuarea  “vigilentei”  profesionale. 
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Factonil  uman,  profesional  ramane  un  factor  esenjial 
in  rcduccrea  riscului  anestezie,  conditional  de 
acumularea  cuno§tin|elor  $i  a  experien|ei  necesare  $i 
(la  fel  de  important)  aplicarea  lor  cu  rigurozitate  la  liecare 
pacient. 

PREGATIREA  PSIHOLOGICA 
PREOPERATORIE  §1 
PREMEDICAJIA 

Pregatirea  psihologica  preoperatorie 

Consultapa  preanestezica  arc  un  rol  important  in 
pregatirea  psihologica  a  pacientului  $i  diminuarea 
anxietatii.  Studiul,  deja  clasic,  al  lui  Egberg,  confirmat 
de  al|i  autori,  a  ariitat  c5  o  consultape  preoperatorie 
efectuaia  de  anestezist  este  mai  eficienta  decit  o  dozS 
de  barbituric. 

Bro$urile  explicative  preoperatorii  sau  materialele 
audiovizualc  contribuie,  dc  ascmcnea,  la  diminuarea 
anxietafii  preoperatorii,  dar  efectul  lor  este  mai  redus  in 
comparafie  cu  consultabia  preanestezicii. 

Subiectele  de  discufie  cu  ocazia  vizitei  preoperatorii 
sunt: 

-  revederea  istoricului  medical  al  pacienrului; 

-  descrierea  tehnicilor  ancstezice  disponibile, 
avantajele  §i  riscurile  asociatc; 

-  rccomandariledc  premedicafie,  cu  dozcle  $i  orarul 
explicatclar; 

-  descrierea  salii  de  operate  §i  ambianta  cu  care 
pacientul  va  veni  in  contact; 

-  precizarea  duratei  aproximative  a  operapei  $i  a  orci 
probabile  de  revenire  in  salon; 

-  descrierea  metodelor  de  analgezic  postoperatorie 
(parenteral^,  orala,  loco-regionala,  “patient  controlled 
analgesia”  etc). 

Premedicatia 

Scopurile  premedicatiei  farmacologice 

-  diminuarea  anxiet^ii,  sedarca,  amnezia; 

-asigurarca  unei  stability  hemodinamice; 

-  rcduccrea  secrefiei  gastrice  §i  cre§terea  pH-ului 
gastric;  prevenirea  aspirajiei  lraheo-bron§ice; 

-  diminuarea  greburilor  $i  v§rs5turilor; 

-  reducerea  necesarului  de  anestezice; 


-  facilitarea  inductiei  anestezice; 

-  profilaxia  reaetiilor  alergice. 


Anxiolizu,  sedarea,  amnezia 


Dintre  numeroasele  clase  de  medicamente  utilizate 
in  trecutpentru  realizarea  sedirii  §i  anxiolizei,  cele  mai 
utilizate  in  prezent  sunt  hidroxizina  $i  bcnzodiozepinele. 
Neurolepticclc  !§i  p&streazd  locul  in  premedicatic  in 
special  pentru  efectul  antiemetic,  fund  tratate  in  legatura 
cu  acest  subiect. 


Hidroxizina 


Din  punctul  de  vetferc  M  cfectclor  anxiolitic  §i 
amneziant,  efectul  hidroxizinei  este  mai  slab  decat  al 
benzodiazepinclor,  tara  rclatie  dozS-elect 

Hidroxizina  prezinta  ins5  $ i  alte  efecte  interesante 
pentru  scopurile  premedica|iei: 

-  slab  efcct  analgetic 

-  acfiune  antiemeticS  $i  antisccrctoric  modcrata 
-efect  antialcrgic 

-  efcct  bronhodilatator  moderat 


-  efect  antiaritmic  moderat. 


Efectele  secundare  sunt  minime,  cu  excep{ia  unei 
actiuni  iritante  la  adminislrarea  parenterall 

Doza  este  de  1  mg  /  kg  p.o.,  putand  fi  asociate  cu 
benzodiazepine. 


B  enzodiazepinele 

Sunt  cele  mai  utilizate  pentru  efectele  lor  sedative, 
anxiolitice,  amneziante.  anticonvulsivante,  miorelaxante 
$i  antiaritmicc.  Intcnsitatea  efectelor  este  doza- 
dependenta. 

Midazolam  ul  Offi-Offc  KLQ  jkMy 

Este  produsul  cel  mai  folosit  pefctru  prcmcdicatie. 
Este  un  medicament  hidrosolubil,  cu  timpul  dc 
injumataprede  climinare  de  2,5  ore,  dar  mult  mai  prelungit 
la  varstnici  (5,6  ore)  sau  obezi  (pina  la  8,4  ore).  Dupa 
administrarea  orala,  50%  este  metabolizat  la  primul  pasaj 
hepatic,  metaboIi{ii  avand  un  efect  sedativ  neglijabil. 

Efectele  sedativ  $i  anxiolitic  sunt  foarte  bune  §i  doz&- 
dependente.  Are  $i  un  excelent  efect  amneziant, 
superior  diazepamului. 

Utilizarea  la  varstnici  trebuie  facuta  cu  prudenja, 
datorita  sensibilitapi  lor  crescute,  ceea  ce  impune 
reducerea  dozei,  aproximativ  cu  15%  pentru  10  ani  dc 
varst3,  incepand  cu  varsta  de  60  de  ani. 

Dozcle  medii  sedative  §i  anxiolitice  sunt  de  0,07- 
0, 1 5  mg/kg. 
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Efectele  secundare  cele  mai  importante  care  trebuie 
avute  in  vedcrc  sunt  deprcsia  respiratorie  §i  cardio¬ 
vascular! 

Diazepamul  C/Of)-  Oj 

In  constant  absorbfiei  dupa  adminiktrarc  ftn.  §ii 
efectul  iritant  venos  au  diminuat  utilizarca diazepamului 
pentru  prcmcdicapc  pc  cale  parenteral!  Pe  cale  orala 
estc  neccsarun  interval  minim  de  o  ora  rnainte  de  insla- 
larca  efectului  anxiolitic,  ccea  ce  face  dificiia  utilizarea 
sa  in  urgent*.  Efectul  terapeutic  se  menpnc  pentru 
cateva  ore. 

Puterea  sedativa  a  diazepamului  estc  dc  o  jumatate 
-  un  sfert  din  cca  a  midazolamului:  0,05-0,15  mg/kg. 
Midazolamul  i.v.  arc  un  efect  sedativ  comparabil  cu 
0, 1  -0,3  mg/kg  i.v.  diazepam. 

Efectul  prelungit  se  explic5  prin  timpul  de 
Tnjumatapre  deeliminare(32.9  ore  in  medic)  $i  prin  faptul 
ca  principalul  metabolit,  desmetildiazepamul,  are 
propriety  farmacologicc  $i  persista  in  sangepcste  36 
de  ore. 

Administrarca  parenteral^  a  diminuat  datorita 
efectului  iritant  al  solventului,  propylen-glycolul.care 
produce  durere  la  locul  injectarii  $i  create  incidenta 
tromboflebitei  (23-39%). 

Ca  §i  la  alte  benzodiazepine,  sensibilitatea  la 
diazepam  create  cu  varsta,  ccea  ce  impime  reducerea 
dozci  cu  aproximativ  10%  la  10  ani  de  varsta.  Doza 
sedativa  pe  cale  orala  variaza  astfel,  intre  5-20  mg  in 
functie  de  greutatc  §i  varsta. 

Lorazepamut  0/C6  (/  ^  ^  ) 

Produce  amnezie  si  sedarc  putcmica,  de  aproximativ 
4  ori  mai  mare  decat  diazepamul.  Timpul  de  instalare 
prelungit  si  durata  lunga  de  aepune  ii  limitcaza  utilizarca 
pentru  proccdurile  scurtc  sau  in  cazul  chirurgiei 
ambulatorii.  Chiar  $i  dupa  administrare  i.v.,  exists  un 
interval,  de  aproximativ  40  minute  pina  la  instalarea 
efectului,  iar  durata  de  acpunc  este  de  3-4  ori  mai  lunga 
decat  a  diazepamului. 


Barbituricele 

Barbituricele,  care  au  o  durata  lunga  de  aepune  si 
un  slab  efcct  amneziant,  au  fost  inlocuite  ca  agent  de 
•prcmcdicapc  Tn  cca  mai  mare  parte  de  benzodiazepine. 

j  Asigurarea  unei  stabilitup  hemodinamicc 

prin  premedicatie 

Clonidina 

Este  un  agonist  a2  central,  diminuand  cliberarca  dc 
catecolamine.  Accasta  determine  reducerea  variatiilor 
exccsivc  ale  paramctrilor  hcmodinamici,  dar  $i  redu- 
cerca  consumului  dc  anestczicc. 

Din  punctul  de  vedere  al  stabilitatii  hcmodinamice. 
clonidina  are  urmatoarclc  efecte  asupra  modific3rilor 
determinate  de  intubatia  traheal! 

-  diminu^  cresterea  frecven{ei  cardiace; 

-  diminuS  cresterea  tensiunii  arreriale; 

-  scade  incidenta  tulburarilor  de  ritm  ventriculare. 

Clonidina  determina  scaderea  necesarului  de 

anestczicc,  atat  halogenate  (halotan,  izofluran, 
desfluran).  cat  $i  opioide,  scaderea  fimd  de  aproximativ 
40%  la  o  doza  de  5  tig/kg  p.o. 

Aite  efecte  ale  clonidinei: 

-  previne  cresterea  presiunii  intraocularc  la  manc- 
vrele  dc  intubape  oro-traheala; 

-  cfcct  sedativ  §i  anxiolitic; 

-  previne  ngiditatea  musculara  determinate  de 
morfinice. 

Printre  cfectele  secundare  se  noteazS  sedarea 
excesiva,  usc3ciunea  gurii  §i  hipotensiuni  severe  sau 
bradicardii,  in  special  la  doze  cc  depa§esc  0,3  mg. 

Medciomidina  $7  dexmedetomidina 

Acestea  pot  fi  utilizate  pentru  reducerea 
necesarului  de  anestezice. 

Beta-b/ocan/ele 

Sunt  utilizate  tn  premedicape  datorita  faptului  ca 
prin  blocarea  receptorilor  beta  au  efecte  clinice 
interesante: 


Datorita  caracteristicilor  sale  farmacocinetice, 
lorazepamul  este  util  pentru  administrarca  la  pacienti 
anxiosi,  cu  cateva  ore  sau  chiar  in  seara  precedand 
interventia  chirurgical!  Amneziaeste  at^tdc  putcmica, 
incat  postoperator  bolnavul  nu  i$i  amintc$te  pentru  ce 
a  fost  intemat.  Doza  este  de  0,06  mg/kg  (1-4  mg)  p.o. 
sau  i.m. 


-  previn  efcctcle  cardio-vasculare  ale  cresterii 
secrepei  de  catecolamine  in  condipile  stresului  pre  si 
per-operator  (tahicardie.  pusee  hipertensive,  aritmii); 

-  scad  consumul  de  oxigen  miocardic,  prevenind 
ischemia  coronariana  per  si  post-operatorie; 

-  au  un  oarecare  efect  anxiolitic.  fara  a  diminua 
perfonnan|cle  psiho-motorii. 
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Reducerea  secreiiei  gastrice ,  crefterea 

pH-ului  gastric  §i  scdderea  riscului  de 

aspiratie  traheo-bro n §i cd 

Aspiralia  de  conpinut  gastric  este  una  din  complica¬ 
tive  severe  ale  anesteziei.  Forma  sa  cea  mai  grava,_sin- 
dromul  Mendelson,  este  determinata  de  aspiratia  de 
sue  gastric  acid  (pH  <  2,5)  in  cantitate  minims  de  0.44 
ml/kgc. 

Pacientii  cu  rise 

Aspiralia  traheo-broD5ic&.  aparc  mai  freevent  ]a 
urmatoarclc  categorii  de  pacienpi: 

-  chirurgia  dc  urgenjA; 

-  anestezia  obstetricala; 

-  pacienti  obezi  (volum  gastric  mai  mare  $i  pH  gastric 
mai  mic  decat  media); 

-  anestezia  anibulatorie:  lipsa  premedicatiei  anxio- 
litice  §i  desigur  alfi  factori  determiml  aparipa  unei  sccrepi 
gastrice  crescute  la  aceasta  categorie  de  pacicnp; 

-  pacienti  diabetici; 

-  anestezia  cu  vcntilatic  spontana  sau  pc  masca 
faciala: 

-  intubatie  traheala  dificila  §i  prelungita; 

-  hernia  hiaiala. 

Repausul  digestiv  preoperator 

“Postal”  absolut  preoperator  de  6-8  ore  este  cerut 
in  mod  clasic.  Administrarea  oral5  a  unui  medicament, 
cu  pupinS  apS,  este  admisS  totu§i  cu  doua  ore 
preoperator  §i  pare  chiar,  dupa  unele  studii,  caar  create 
pH-ul  fara  a  influenza  volumul  conpnutului  gastric. 

ITxTsti  studii  care  ajung  la  concluzii  mult  mai 
"liberale”.  Astfel.  freevenfa  unui  conpnut  gastric  cu 
volumul  peste  25  ml  $i  pH  inferior  la  2,5  nu  este  mai 
mare  la  un  grup  de  pacienti  ce  au  b&ut  sue  de  portocale 
sau  cafea  cu  2-3  ore  preoperator,  comparativ  cu  grupul 
ce  a  pastrat  repaus  digestiv  toata  noaptea  preoperator. 
Masurarea  cu  bromsulftaleina  (BSP)  a  volumului  gastric 
$i  pH-ului  la  pacienti  ambulator!  nu  a  aratat  diferenje 
semnificative  intre  grupul  ce  a  ingerat  BSP  cu  10  ml  apa 
$i  ccl  ce  a  folosit  150  ml.  Socictatca  Canadians  dc 
Anestezie  recomanda  deia  limitarea  ingerSrii  de  lichide 
cu_d'oar  3  ore  preoperator.  Se  considers  cS  admiterea 
consumului  dc  cafea  preoperator  la  consumatorii  cronici 
arcontribui  ladiminuarea  cefaleei  postoperatorii.  Unele 
studii  au  aratat  chiar  ca  administrarea  de  1 50  ml  de  apa 
cu  2-3  ore  preoperator  determina  diminuarea  volumului 


gastric  comparativ  cu  cel  a  jeun.  probabil  prin  sti- 
mularea  peristaltismului  a  golirii  gastrice. 

Toate  aceste  date  bulverseaza  regula  “sfanta  ’  a 
posiului  preoperator.  Pare  acceptabila,  deci,  admiterea 
consumului  de  cantitap  mici  de  lichide  preoperator  ?ntr- 
o  intervenjic  non-urgenta.  Accste  rccomandari  nu  sunt 
valabile  la  pacienp  cu  motilitate  gastrica  afectatfi  (obezi, 
gravide,  diabetici,  patologic  gastro-intcstinala  asociata, 
premedicape  cu  morfinice  etc.). 

Medicamente  ce  scad  volumul  $/  aciditateu 
continutului  gastric 
Antagonist!  ai  receptorilor  H 
Cimetidina,  ranitidina.  famotidina  nizatidina 
blochcaza  rcceptorii  H2.  scSzand  secrepa  gastricS  ca 
raspuns  la  histamina,  acctilcolinS  $i  gastrina.  Rezulta 
scaderea  volumului  gastric  §i  cre$terea  pH-ului. 

Cimetidina  actioneaza  in  60-90  minute,  avand  o 
duratS  de  aejiune  de  minimum  trei  ore.  Cimetidina 
interactioneaza  cu  metabolismul  a  numeroase 
medicamente,  inhiband  transformarea  lor  de  catre 
citocromul  P450.  Astfel,  acfiunea  diazepamului  §i 
midazolamului  cstc  potenjata  chiar  dupa  o  singura  zi 
de  tratamentcu  cimetidina.  Lorazcpamul,  metabolizat 
prin  conjugare  cu  acidul  glucuronic  nu  este  potentat 
de  cimetidinl  lntarzierea  metabolizarii  lidocainei  impune 
diminuarea  dozei  de  tntretinere  (i.v.)  cu  50%.  $i 
bupivacaina  are  clearancc-ul  diminuat. 

Pe  langa  interferenta  cu  citocromul  P450,  cimetidina 
diminueazA  fluxul  sanguin  hepatic  cu  25-33%, ceea  ce 
afecteazS  climinarca  medicamcntelor  dependente  de 
acesta,  ca  de  exemplu  propranololul. 

Ran  itid  i  na,  famotid  ina  $i  nizatidina  au  cfecte  minore 
pc  citocromul  P450.  interferenlele  lor  cu  alte  medi¬ 
camente  Bind  neseninificative. 

Dozele  uzuale  sunt  de  200-400  mg  cimetidina,  1 00- 
200  mg  ranitidina,  20  mg  famotidina  sau  150  mg 
nizatidina  p.o. 

Omeprazolul.  Este  un  inhibitor  a  I  pompei  dc  protoni, 
ATP-aza  gastrica  ce  controleazS  produefia  de  acid  clor- 
hidric  dc  catre  cclulclc  parietalc.  Este  crcditat  cu  o  acpiu- 
ne  superioara  antagoni$tilor  H2.  Inhiba,  ca  $i  cimetidina, 
citocromul  P450,  influenpand  metabolismul  unor 
medicamente.  Doza  in  prcmcdicapic  cstc  dc  20-40  mg. 

Citrutul  desodiu.  Este  un  antiacid;  administrat  cu 
3  5-30  minute  inainte  de  induejie,  create  pH-ul  gastric 
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pesie  2,5;  actiunea  sa  este  imediata,  necesitand  mobi- 
Jizarea  pacientului,  pentru  a  realiza  ainestccarea 
complcta  a  produsului  cu  sucul  gastric.  Prin  cre§terea 
pH-ului  Iichidului  gastric,  se  diminueaza  severitatea  sin- 
dromului  dc  aspirajic  traheo-bron$icS.  Doza  este  de 
20-30  ml. 

Metoclopramidul.  Actioncaza  prokinctic.  Reduce 
volumul  gastric  prin  relaxarea  sfinctcrului  piloric  §i 
accelerarea  motilitapi  gastrice.  Create  de  asemenea 
tonusul  sfincterului  esofagian  inferior.  Nu  afecteaza  pH- 
ul  gastric.  Are  ?i  o  acfiune  antiemetica,  fiind  util  in 
reducerea  grejurilor  §i  v&rsaturilor  per  $i  post- 
operatorii.  Metoclopramidul  nu  garanteazS  totu§i 
golirea  gastrica.  Din  punct  dc  vcdcre  farmacodinamic, 
este  un  antagonist  al  dopaminei.  Administrat  i.v.,  in 
doz5  de  10  mg,  actioncaza  in  3-5  minute,  durata  de 
aepune  fiind  relativ  scurtl 

.Morfinicele  $i  anticolincrgicele 

Morfinicele.  Sunt  larg  ulilizate  in  premedicatie, 
pentru  efcctcle  lor  de  reducere  a  dozelor  de  anestezice 
peroperator  §i  pentni  controlul  hipertensiunii  induse 
de  intubapa  traheala.  Administrarca  lor  este  utila  §i  la 
anumite  categorii  de  pacienti: 

-  pacienp  ce  acuza  dureri  preoperator; 

-  manevre  preoperatorii  dureroase  (cateterisme, 
puncpi.ctc.); 

-  toxicomani  in  perioada  de  sevraj. 

Pc  de  alta  parte,  morfinicele  nu  sunt  niei  anxiolitice, 
nici  amneziante  $i  pot  determina  efecte  secundarc 
jenante:  greaja,  varsaturi,  incetinirea  golini  gastrice, 
efecte  dtsleptice. 

Anticolincrgicele .  Sunt  mult  mai  putin  ulilizate  in 
premcdica|ic  decat  in  trecut.  Produsele  disponibile  sunt 
atropina,  scopolamina  §i  glycopirolatul.  Primele  doua 
traverscaza  baricra  hemato-enccfalicS,  fiind  amine 
terpare,  pe  cand  glycopirolatul,  amoniu  cuatemar,  nu  o 
traverseaza,  fiind  lipsit  astfel  de  efecte  centrale. 

Efectele  purusimputicoli/icelor  in  premedicatie 

tfi)  Diminuarea  secretiilor  sal  ivarc  ^bron^ic.e . 

Cfdoza  de  0,2  mg  glycopi?oiat,  0,5  mg  scopolamina 
sau  1  mg  atropine  diminueaza  secretiile  salivare  $i 
bron§ice  cu  80%.  Acest  efect  era  foarte  util  in  era 
eterului.  In  condipile  actuale,  acesl  beneficiu  nu  mai 
este  atat  dc  evident.  Rcduccrca  important^  a  secretiilor 
poate  crea  mai  multe  probleme  decat  avantaje: 


-  senzapa  de  uscSciune  a  gurii,  dezagreabilS  pentru 
pacicnt; 

-  secrefiile  bron$icc  devin  groasc,  vascoase, 
aderente; 

-  activitatea  cililor  bron^ici  §i  mobilizarca  secrcpilor 
este  afeetatl  Aceste  modificari  pot  determina  aparitia 
de  atelectazii  $i  agravarea  unor  patologii  (bron$ite 
cronice  tabagicc,  bronhopatii  cronice). 

(£)  Diminuarea  secretiilor  gastrice.  Acest  efect, 
precunTjfcer^c  crcpcre’ a  pll-uhli^gastric.  apare  la 
doze  superioare  de  peste  1  mg  de  atropina  sau  0,5  mg 
glycopirolat. 

Pe  de  alt£  parte,  parasimpaticoliticele  au  o  serie  de 
alte  actiuni  pe  lubul  digestiv: 

-  scad  tonusul  esofagian  inferior,  favorizand 
rcgurgitSrile; 

-  cresc  tonusul  piloric,  incctinind  golirea  gastric^; 

-  diminueaza  tranzitul  intestinal,  modificand 
rezorbpa  medicamenlelor  p.o. 

(jij  JEfectul  antiemetic  al  scopolaminm  jpe  cale 
transdermica.  ^ 

Scopolamina  s-a  dovedii  foarte  eficienta  in 
proven irca  sindromului  de  "rau  de  transport”.  Durata 
scurta  dc  actiunc  la  administrarca  p.o.  sau  injectabil, 
precuin  si  freeventa  mare  a  efcctclorsecundare  au  fost 
rezolvate  prin  administrarea  transdermicS,  printr-un 
patch  aplicat  retroauricular,  care  asigura  un  nivel 
sanguin  scazut.  dar  eficient,  pentru  72  de  ore.  Aceasta 
metoda  determine  diminuarea  cu  60-80%  a  sindromului 
dc  “rau  de  transport'*. 

Administrarca  in  premedicatie,  in  scare  dinaintea 
interven|iei,  determina  o  diminuare  a  grcturilor  §i 
varsSturilor  coinparabila  droperidolului,  fara  a  fi 
acompaniata  de  sedare. 

Dintre  efectele  sccundarc  citam:  usc^ciunea  gurii 
(utila  pentru  a  trata  hipersialoreea  sau  inaintea 
interventiilor  bucale  sau  laringiene),  vedere  dubla, 
midriaza  $i  evcntuala  dezvoltare  a  unui  delir  tranzitor 
sau  a  unei  psihoze,  ceca  ce  limiteaza  utilizarca  la  varsta 
peste  60  de  ani. 

(j\) Proven i reajyjdjcardici  vagaie  Atropina  0,5  mg 
sau  glycopirolatul  0,3  mg  determina  tahicardie  la 
administrarea  i.v..  La  administrare  i.m.  sau  in  doze 
inferioarc,  atropina  poate  determina  bradicardie,  prin 
stimulare  vagala  centrala;  glycopirolatul  nu  trece  baricra 
hemato-encefalic5  §i  nu  are  efect  bradicardizant. 
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/e/AJte  efecte  in  premedic  ape 

-  efcctul  anxiolitic  cste  nul  la  glycopirolat,  slab  la 
atropina  §i  pu|in  mai  marcat  la  scopolamina; 

-  cfcct  scdaliv  -  aparc  doar  la  scopolamina; 

-  u$or  efcct  amneziant  la  scopolamina. 

Efecte  secundare 

-  lulburSrile  psihice  -  apar  la  scopolamina  $i  mai  rar, 
la  doze  mari,  la  atropina.  Se  pot  manifesto  prin:  sedare. 
cuforie,  amnezie,  confuzie,  halucinapi,  agitajie  psiho- 
motoric; 

-  manifestari  cardio-vasculare.  Tulburarile  de  ritm 
provocate  de  atropina  pot  merge  de  la  aritmii  atriale, 
ritmuri  nodale  pana  la  aritmii  ventriculare  grave. 

Indicafii 

Parasimpaticoliticele  nu  se  mai  prcscriu  dcrutina  in 
prerncdicafie. 

Indicatii  la  copii: _ 

-V-  inaintea  injecpei  de  succinilcolinS  (rise  de 
bradicardie  vagalS); 

-V  -  chirurgie  oculara  (rise  de  reflex  oculocardiac); 

-  pentru  cxplorari  cndoscopicc  (laringoscopie); 
la  nou-nascufi,  sugari  §i  copii  mici,  care,  avand  o 


Unele  anestezice,  in  special  morfinicele,  accentueazS 
accstc  simptome.  pe  c3nd  alee  medicamente  utilizate  in 
premedicatie  Ic  di minus.  Dintre  acestea  enumeram 
metoclopramidul,  hidroxizina,  deja  prezentate,  $i 
antiemeticele. 

Droperidolul.  Este  un  neuroleptic  din  grupa 
butirofenonelor,  avSnd  ata§at  la  slructura  chimica 
comunS  a  neurolepticelor  un  nucleu  piridinic.  Efectul 
anticmctic  cste  cxplicat  prin  aqiunea  inhibitorie  asupra 
zonci  trigger  situata  in  “area  postrema”,  din  plan$cul 
ventriculului  IV. 

Efectul  antiemetic  al  droperidolului  cste  confirmat 
de  numeroase  studii;  dupa  administrare  in  premedicatie, 
freeventa  grelurilor  scade  de  la  50-60%  la  1 9-22%;  foarte 
inleresant,  efectul  antivomitiv  este  mai  marcat  la  doze 
mici,  de  0,25-0,50  pg  ( 1 0- 1 5  jig^g)  comparativ  cu  dozele 
medii  (1,25-2,5  pgj^acestc  doze  mici  oferfi  avantajul 
unei  recuperari  post<ypcratorii  mai  rapide. 

Dintre  cfectele  secundare,  trebuie  avute  in  vedere 


■  / 


mai  ales  fenomenele  extrapiramidale,  dischinczia 
Oiusculara  efectul  hipotensiv  prin  aepunea  alfa 

_-y-  la  nou-nascu|i,  sugar,  5,  cop,,  m.ci,  care,  avana  a  ,/  blocanta  ere«terea  capaciiaiii  vasculare,  efecte  ce  t 
parte  din  fibrele  m.ocardice  cu  funejie  de  cre$.erc,  nu  Jb concraindica  droperidolul  In  hi£ovo!em,e,  boala 
au  rezerve  de  contractibilitale,  singura  modalitate  de  J?PIltinson  sigclcrozainjdaci. 


asigurare  a  debitului  cardiac  fund  alura  vemriculara,  in 
consecin$  o  eventuate  bradicardie  fiind  periculoasS. 

La  adulp  indicate  sunt  foarte  rcdusc.  O  eventuate 
reinjcctarc  dc  succinilcolina  justified  administrarca  in 
prealabil  de  atropina. 

Scopolamina  transdermic  poate  fi  utilizata  pentm 
efectul  sau  antiemetic,  mai  ales  la  pacienjii  ce  prezinta 
“rau  de  transport". 

Coniraindicaiii 

-  glaucomul  cu  unghi  Inchis; 

-  adenomul  de  prostata; 

-  hipertermia  la  sugar. 

Diminuarea  grefurilor  §i  v&rsaturilor 

Gre(urile  §i  virsalurile  sunt  celt*  mai  freevente  com- 
plicapi  postoperatorii.  Incidenja  lor  depinde  de  mai  mulp 
factori,  printre  care  terenul  pacientului.  tipul  de  inter¬ 
vene  chirurgicala,  sex  etc.,  situandu-sc,  dupa  diferite 
studii,  intre  20-85%  pentru  greturi  $i  18-60%  pentru 
varsaturi.  Gre^urile  $i  varsaturile  sunt  mai  freevente  la 
femei,  diferenfa  intre  sexc  diminuandu-sc  cu  varsta.  Dc 
ascmcnca,  la  gravide  freeventa  este  mai  mare. 


Ondansetron.  Este  un  antagonist  al  serotoninei, 
utilizat  in  profilaxia  §i  tratamentul  greturilor  $i 
varsaturilor  determinate  de  chimioterapie.  Studiile 
efectuate  au  dovedit  eficacitatea  sa  ca  antienietic  $i  in 
premedicatie,  in  doze  de  4-8  mg.  Are  timpul  de 
mjumatapre  de  3.5  ore  la  adult.  Dintre  efectele 
secundare,  cca  mai  freeventa  este  cefalrea,  mai  citandu- 
sc  sedarea,  tulburari  digestive  (diaree  sau  constipate) 
sau  cre$terea  tranzitorie  a  enzimel  or  hepatice,. 

Metoclopramidul,  scopolamina  transdermic  fi 
hidroxizina  sunt  alte  medicamente  cu  aejiune 
anticmetica.  Accstca  au  fost  prezentate  deja  in  cadrul 
acestui  capitol. 

Fenoliazinele  (clorpromazina,  prometazina)  sunt 
utile  in  premedicatie,  avand  urmatoarelc  cfectc: 
antiemetic  central,  sedativ,  anxiolitic,  antagonist  pe 
receptorul  H2,  antagonist  alfa,  anticolinergic,  de 
potentarc  a  efcctului  analgetic  al  opioidclor.  Efectele 
secundare  $i  contraindicatiile  sunt  ca  §i  ale 
droperidolului. 

Tn  rezumat,  administrarca  dc  anticmcticc  nu  este 
utilizata  ca  regula  generate  in  premedicatie,  ea  fiind 
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rezervata  cazunior  cu  antecedent  de  greturi  $i  vSr^Uuri 
pcroperaiorii.  dischinezii  digestive  sau  rau  de  transport 
free  vent.  Metoclopramidul  1 0  mg  i.v.  inaintc  de  induefie 
sau  droperidolul  Tn  doze  mici  i.v.  in  preinduc|ie  sau 
imediat  dup5  sunt  variantele  ccle  mai  utilizate.  La 
persoancle  cu  rau  de  transport  sc  poate  administra 
scopolamina  transdcrmic  mseara  dinaintea  interven(iei. 
Asocicrca  hidroxizinei  in  premedieatie  poate  fl  utila. 
Ondansetronul  este  utilizat  la  pacienti  oncologici  §i  la 
pacien|i  cu  greturi  $i  v3r$aturi  severe. 

In  tabelul  18.10  sunt  cuprinse  uncle  sugestii  dc 
premedieatie  la  adult  $i  copilul  peste  5  ani. 


label  IX.  10  Sugestii  de  premedieatie  in  functie  de  teren 
§i  interventie 


Siiuajic 

Excmplu 

Adult  in  intcrvcnpi  programme 

JP  Vizita  preanestezic^ 

Bi  Bcnzodiazcpina  scara  p.o. 

Diazepam  10  mg 

ci  BenzoCiazcpina  p.o. 
cu  1-2  ore  preoperaior, 
cu  150  ml  apa 

Lorazepam  2-4  mg  p.o. 
Midazolam  7,5-15  mg 

iiOMorfinic  i.m.  in  loc  de  (c> 
daca  este  necesarti  analgczia 

La  cazuri  cu  antecedentc 
dc  greturi  §i  v&saturi,  ami 
antiemetice 

^Pemru  un  efeci  antisialorce 

Morfina  10  mg/70  kg  i.m. 
Cimeiidina  200  mg  p.o.  cu 

1-2  ore  preoperator 
Metoclopramid  10  mg 
p.o.  sau  i.v.  preinduepe 
Dropcridol  0,25-0,50  mg 
i.v.  preinduc|ie 

Scopolamina  patch  in  caz  dc 
rau  de  transport 

Glycopiroiat  i.m.  0.2-0.3 
mg/70  kg 

Chirurgie  ambulatorie: 

-  nu  anxiolitice 

-  metoclopramid  $i  cimetidinS  p.o. 

1  jyChimrgie  obstetricala: 

$  -  nu  sedative  sau  anxiolitice 

-  anti  H,  $i  citrat  de  Nap.o. 
VMncsiczic  locoregionalS 

Midazolam  7.5  mg 

-  Benzodiazepine  p.o.  sau  rectal 

jh  Copii  peste  5  ar.i 

Benzodiazepine  p.o. 

Midazolam  0,3-0,35  mg/kg 

sau  rectal 

2  mg/kg 

flidioxi/inc  p.o. 

1*1,5  mg/kg 

i.m. 

(J^)  A  tropin  a  i.v.  (i.m.) 

10-20  mg'kg 

PREGATIRILE  CARE  PRECED 
INDUCT1A 

Perioada  ce  precede  inductia  anesteziei  cstc 
destinata  evalu&rii  finale  a  starii  pacientului,  a  tchnicii 
§i  matcrialclor  ncccsare  dcrularii  anesteziei  a  echipei 
medicale. 

Dosarul  medical 

De$i  a  lost  consultat  cu  ocazia  vizitci  prc-ancstczicc, 
cstc  nccesara  revederca  sa  pcntni  a  lua  cuno§tinta  de 
ultimelc  date,  informatii  sau  eventuale  modificari 
aparute,  cum  ar  fi: 

-  observatii  clinice  aparute  dup 5  examenul 
preanestezic; 

-  rezultate  ale  examenelor  de  laborator  sau 
paracl  inice; 

-  ultimcle  mcdicamcnte  sau  perfuzii  administrate; 

-  temperature; 

-  perioada  de  repaus  digestiv  absolut; 

-  acordul  scris  al  pacientului  pentru  anestezie  $i 
intervenjie. 

Pacientu! 

Primirea  pacicnmlui  la  blocul  operator  este  de  nature 
sa  diminueze  anxietatea  acestuia.  Este  reluat  un  examen 
clinic,  pentru  a  sesiza  eventuale  modificari  in  starea 
pacientului.  Se  marcheaza  prezenta  eventual  a  protezei 
dentare  §i  se  mlStur!  Se  explica  pacientului  pozifia  pe 
masa  de  operatic  $i  se  instaleaza  unul  sau  mai  multe 
aborduri  venoase.  DacS  situatia  o  impune,  se  instaleaza 
catetcr  arterial  fi/sau  cateter  venos  central  inainte  de 
inductie. 

Verificarea  iehnicii  §i  a  materialelor 

ncccsare  pentru  anestezie 

Este  foarte  important^  §i  este  responsabilitatea 
anestezistului,  chiardaca  el  poate  fi  ajutat  de  tehnicicni 
specializati  sau  asistente  medicale. 

Aceasta  veriticarc  cuprinde: 

-  sursa  dc  02,  N20,  buteliile  de  rezervi; 

-  controlul  presiunilor,  daca  buteliile  sunt  pline  §i 
etan$e; 

-  etan$eitatea  circuitului  anestezie; 

-  functional itatea  supapelor; 

-  controlul  calcci  sodate; 
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-  controlul  vaporizoarelor; 

-  verificarea  sistemului  de  aspirate; 

-  verificarea  func|ionalit5{ii  aparalului  de  ventilate; 

-  sistemul  de  evacuare  a  gazelor; 

-  verificarea  monitoarelor:  ECG.  tensiune  arteriala 
nesangcranda,  tcmperatura,  prcsiuni  vasculare 
invazive,  blocul  neuromuscular,  gaze  anestczicc  etc.; 

-  aparatura  §i  materiale  pentru  intubate:  laringoscop, 
sonde  de  intubaiie,  mandren,  balon  Ambu,  ma$ti  faciaic, 
manu§i.  leucoplast.  etc.; 

-  medicamente  pentru  induefia,  menfinerea 
anesteziei  ?i  trezire; 

-  comandarea  §i  pregStirca  sangelui; 

-  baremul  de  medicamente  dc  urgent ; 

-  defibrilator. 

Este  util  a  se  nota  efectuarea  acestor  verificari  in 
dosarul  de  anestezie  §i  intr-un  registru  de  control  al 
blocului  operator. 

Tabel  18.11  Prcgatirca  pentru  anestezie 

1.  Citirca  programului  operator,  cu  numele  pacienlului  $i 
intervenpa  propusS. 

2.  Verificarea  consiin|3ma»tului  scris  al  pacienlului  pentru 
anestezie  si  intervenpa  chirurgicall 

3.  Rediscutarca  cu  pacientul  a  tchnicii  anestczice  si 
chirurgicale  prevfizute. 

4.  Rcvcdcrca  dolelor  clinice  §i  paraclinice  ale  pacienlului. 

5.  Rcvcdcrca  timpilor  anesteziei  luand  in  considerate 
allernativele  posibile. 

6.  Verificarea  aparaturii  $i  materialelor  necesare. 

7.  Verificarea  mcdicamcntclor  unestezice,  baremului  de 
urgen|3.  defibrilatorului.  preparatclor  dc  siingc  necesare. 
aniibioiicelor  eic. 

8.  Prcgfitirca  foil  dc  anestezie. 

9.  Analizarea  condipilor  dc  securitatc  ale  pacicntului  $i 
echipei  operaiorii. 


Echipa  medicala 

Comunicarea  in  cadrul  echipei  ce  panicipa  la  actul 
operator  este  foartc  important.  Este  util  astfel  sa  se 
discutecu  chirurgui  despre  particularilaple  interven{iei. 


estimarea  duratei  acesteia,  a  pierderilor  de  sange,  a 
anumitor  momente  importante  ce  impun  o  anumita 
atitudinc  anestezica  (exemplc:  necesitatea  inflltrSrii 
nervuhii  obturator  pentru  rezeepa  unci  tumori  vezicale; 
necesitatea  unui  bloc  neuro-muscular  incomplct  pentru 
slimularea  chirurgicala  a  unui  nerv;  modularca  presiunii 
arteriale  peroperator  etc.).  Asistenta  de  anestezie  tre- 
buie  sa  fie,  de  asemenea.  informal  despre  particularita- 
|ile  cazului. 

Redam  in  final  un  label  mai  dctaliat  al  mSsurilor  de 
luat  inainte  de  induc$ie  (Tabclul  18.11). 
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19.  Anestezia  in  raport  de  afectiunile  coexistente 


Mircea  Chiureanu ,  Sandu  Copotoiu ,  loana  Ghitescu 


Anestezia  este  o  manoperS  terapeutica  “mocufi" 
pentru  intervenpi  chirurgicale  lapacien|ii  sSnato^i. 

Cand  o  boala  coexistent  cronica,  cu  medicafia  afc- 
rcnta.  lara  Icgatura  directa  cu  afectiunea  chirurgicala, 
este  prezenta,  riscul  anestczic  create  semnificativ.  Se 
imputa  un  deces  la  185.000  intervene  i  chirurgicale, 
recunosc&ndu-se  un  anume  rol  la  1/1 .300  operapi. 

Cade  in  responsabilitatea  anestezistuiui  recunoa$- 
terea  factorilor  de  rise  datorafi  bolilor  cocxistcntc, 
respcctiv  cl  trebuie  sa  atraga  atenfia  chirurgului  sau 
altor  mcdici  care  raspund  dc  pacicnti,  asupra  riscurilor. 

Totodata  anestezistuiui  li  revine  sarcina  corectarii 
disfuncpilor  produse  de  afecjiunile  respective,  dupa 
posibilitp.  in  chirurgia  elective,  in  chirurgia  de  urgent^ 
acest  imperativ  devinc  cu  atat  mai  pregnant. 

Riscul  trebuie  prezentat  $i  pacicntului,  direct  sau 
pnn  intermcdiul  apartinatorilor  sau  juried  lor. 

In  astfel  dc  situatii  trebuie  sS  existe  un  consens 
pacient-anestezist-chirurg,  iar  riscul  trebuie  conseinnat 
in  documentele  inedicale. 

Bolile  coexistente,  de  asemenea,  sugereazS  $i 
solicita  din  panea  anestezistuiui  $i  a  managerului  dc 
spital,  condipi  suplimentarc  de  monitorizare. 

Astfel  pregatirca  preoperatorie,  anestezia  $i 
mgrijirea  postoperatorie  trebuie  conduse  utilizand 
medicamente  §i  tehnici,  care  s3  nu  d&uneze  pacientului. 
ToatS  suita  de  manopere  legate  de  anestezie  trebuie  sa 
permit  perfonnan|ele  actului  operator. 

Pacienpi  trebuie  supu§i  unei  analize  amSnunptc, 
din  care  sa  rczulte  informapi  despre  anesteziilc 
antcrioarc.  despre  mcdicamentele  utilizate,  respectiv 
despre  aparitia  unor  alergii.  ifxamenul  clinic,  completat 
cu  investigate  paracl inice  de  rutinS  §i  speciale  vor  fi 
efectuate  in  funepe  de  panicularilatile  cazului. 

Vom  prezenta  in  continuare,  particularitatilc 
conduitei  anestezice  la  bolnavii  cu  urmatoarcle 
afecp'uni  coexistente:  cardio-vasculare,  pulmonare, 


gastro-intestinale.  hepatice  $i  ale  tractului  biliar, 
pancreatice,  renale,  hcmatologice,  ale  fesutului 
conjunctiv  $i  la  toxicomani. 

Capitolul  se  refera  la  bolnavul  cu  afeepuni  cronice 
coexistente  („tare’>),  nu  la  bolnavul  cu  boli/agresiuni 
acute,  nu  la  anestezia  dupS  „tererml  normal"  (copil, 
batran.  gravida)  §i  nu  in  legatura  cu  tipul  interventiei 
chirurgicale  (cord,  pulmon.  ficat  etc.). 

ANESTEZIA  LA  BOLNAVUL  CU 

AFECJIUNI  CARDIOVASCULARE 

Pacienrul  cu  cardiopatie  poate  ft  supus  unei 
intervenpi  chirurgicale  in  scopul  rezolvarii  suferinfei 
spccificc  (valvulopatic,  afcctiunc  coronariana,  etc.)  sau 
pentru  rezolvarea  unei  boli  chirurgicale  la  distanta  de 
cord.  In  amble  situapi,  riscul  operator  §i  anestezie  este 
crescut,  proportional  cu  gravitatea  suferinjei  cardiace. 

In  serviciile  de  chirurgie  cardio-vascular3, 
anestezistul  este  familiarizat  cu  particularitaple  tereenului 
pacientului,  iar  activitatea  de  anestezie  specifics 
tercnului  cardiac  este  standard  izata.  Situatia  este  diferita 
in  serviciul  de  chirurgie  generala,  unde  aceea$i 
categorie  de  pacienti  (coronarieni,  valvulari)  sunt 
operati  pentru  afectiuni  de  alta  nature.  Spre  deosebire 
de  operative  pe  cord  care  rezolva  defectul  $i  evolufia 
postoperatorie  a  bolnavului  cardiac  este  u§urat,  in 
cazul  chirurgiei  extiacardiace  operatia  nu  corecteaza 
suferinta  caidio-vasculara  $i  riscul  de  complicate 
postoperatorii  este  sporit. 

Principle  generale  ale  unei  anestezii  la  bolnavul 
cardiac  nu  abdica  de  la  principiile  generale  ale 
anesteziilor: 

— Vrealizarea  oxigenarii  adeevate  pe  tot  parcursul 
anesteziei  $i  postoperator; 

-'Vmenpnerea  debitului  cardiac  la  un  nivel  care  sa 
asigure  pertuzia  tisulara  adeevata; 
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— feasigurarea  debitelorcirculatorii  ale  organelor  vitale 
(cerebral,  coronarian,  renal,  hepatic  §i  intestinal)  prin 
valori  corcspunzatoarc  ale  TA  sistcmice; 

••-^conservarea  cchilibrului  dintre  oferta$i  consumul 
de  oxigen  pentru  a  minimaliza  riscul  ischcmici  $i 
infarctului  perioperator. 

Evaluarea  preoperatorie 

Evaluarea  preoperatorie  a  pacicnplor  cu  suferinje 
cardiovasculare  presupune,  in  mod  obligatoriu, 
anamneza,  examenul  clinic  al  aparatnlui  cardiovascular, 
electuarea  unei  electrocardiogramc  in  12  derivatii  §i  o 
tadiografie  toracic2~~Aceasta  reprezinta  de  altfel 
conduita  prcanestezica  la  fiecare  bolnav  chirurgical. 

Anamneza  va  trebui  sS  deceleze  eventual  itatea  unui 
infarct  miocardic  acut  in  antccedentcle  reccnte  sau 
indepartatc,  prezenfa  durerii  toracice  care  sugereaza 
angina  pectorala  $i  caracterele  acesteia  (stabila  sau 
instabila),  simpiomele  insuficientei  cardiace  congestive 
(dispnee,  ortopnee,  uboseala.  tuse,  edeme  maleolare), 
sincope  $i  palpitatii  care  sugereaza  o  tulburare  de  ritin 
cardiac,  antcccdcntc  dc  hipertensiune  aiteriala.  Se  vor 
obtine  infonna^ii  despre  mcdica|ia  urinal  a  de  bolnav  $i 
toleranta  la  medicamentele  cardiovasculare. 

Examinarea  bolnavului  trebuie  sa  cuprinda  auscul- 
tarea  cordului,  examinarea  jugularelor  si  palparca 
ficatului.  masurarea  tensiunii  arteriale.  Examinarea 
aparatului  respirator  poate  pune  in  evidenta  existenta 
ralurilor  §i  a  colecpilor  pleurale. 

Efectuarca  ECO  in  12  dcrivafii  cstc  obligatorie  la 
top  bolnavii  cu  antecedente  cardiace  §i  cstc  de  dorit  sa 
fie  interpretnta  de  mcdicul  anestezist.  Totu$i,  avizul 
specialistului  cardiolog  estc  nccesar. 

R adiografia  jorac  ica  ofera  date  asupra  situapei 
cordului  §i  gradului  dc  congestie  a  circulapei 
pulmonare. 

Explor5rile  paraclinice  pot  fi  extinse  (ecocardio- 
grafie,  scintigrafie  cardiacs,  cateterism  cardiac)  in  funepe 
de  gravitatea  afectiunii  cardiace  $i  iminenta  intervenpei 
cbirurgicale.  Extrapolarea  fiziopatologica  a  semnelor 
clinice  trebuie  sa  permita  evaluarea  presarcinii  §i 
poslsarcinii.  Pentru  aprecierea  stSrii  de  umplereainimii 
este  necesara  prezenta  unui  cateter  venos  central  a 
carui  pozitionare  preoperatorie  nu  pune  de  obicei 
probleme  §i  a  unui  cateter  urinar. 

De  principiu,  la  un  pacient  cu  vasoconstrictie 
periferica  §i  hipotermie  (insuficienia  circulatorie 


periferic5)  anestezia  se  inipaza  nuinai  in  mod  excepponal 
(daca  se  impune  hemostaza  chirurgicali).  Pregatirea 
preoperatorie  presupune  rcfaccrea  volemiei  cu  lichide 
inealzite  la  temperatura  corpului.  Rcfaccrea  volemiei  sc 
va  face  lent,  infuzarea  rapidS  a  solutiilor  cu  tempera  tun 
crescute  putand  declan$a  o  vasodilatatie  brusca  cu 
scSderi  periculoasc  ale  TA.  Vasodilatatia  antreneaza 
tabicardie  cu  scurtarea  diastolei,  efect  indezirabil  la 
coronaricni.  Pe  dc  alt5  parte,  refaccrca  prea  rapida  a 
volemiei  eu  lichide  rcci  (de  la  frigidcr)  cstc  o  manevra 
prohibits  (care  indica  mai  degraba  panica  mcdicului) 
cata  vreme  efectele  rcducerii  temperaturii  ccntralc  in 
aceastS  manierS  sunt  nedorite. 

Aprecierea  riscului 

Anual  sunt  supuiji  anesteziilor  pentru  interventii 
chirurgicale  non-cardiace  60  milioanc  de  pacienti. 
Din  acc$tia  30%  au  un  rise  coronarian  ridicat  asociat 
unui  prognostic  nefavorabil  scrios:  infarct  miocardic, 
angina  instabila,  insuficienla  cardiaca  aritmii  cu 
rise  Ictal.  Sub  incidents  accstor  date  sc  impune 
evaluarea  riscului  cardiac  preoperator.  Riscul  cardiac 
cuanti ficat  dupa  Goldman  (Tabelul  19.1)  aplicabil 
pacienplor  cu  afeepuni  cardiace  care  urmeaza  sa  fic 
supu§i  unor  interventii  noncardiacc  implied  7  parametri 
§i  permite  incadrarca  in  unui  din  cclc  patm  clase  dc 
evaluare. 

In  aprecierea  riscului  se  tine  seama  de  datele  oferite 
de  anamneza,  examenul  clinic  $i  ECG  pentru  aprecierea 
gravitStii  cardiopatiei.  In  plus,  clasificarea  Goldman 
include  §i  factori  de  rise  necardiaci,  precum  varsta,  tipul 
$i  sediul  operapei,  existence  unor  dezechilibre 
metabolice.  Sc  apreciaza  ca  bolnavii  care  total izcaza 
peste  13  puncte  (clasele  HI,  IV)  au  rise  semnificativ 
crescut  de  complicatii  cardiopulmonare  in  perioada  intra 
§i  postoperatorie  §i  nu  trebuie  supu$i  unei  operapi 
programate  decat  dupS  o  pregatire  care  sa  amelioreze 
starca  cardiacs. 

Dc$i  foarte  populara  m  Europa,  scala  Goldman  nu 
s-a  impus  in  tot  contincntu!  american,  astfcl  ca  in  anul 
1993  un  grup  de  cercetatori  canadicni  avanseaza  o  alta 
scala  de  rise  care  cuprinde:  slaba  fimctie_a  ventriculului 
&t§Jig,  varsta  ammsaia.  chirurgia  de  urgenta, 
reintervenpile.  alte  afeepuni  sistemice  severe 
necontrplate,  angina  instabila,  infarctul. miocardic 
recent,  obezjtatea§i  msuiicigoja  .cardiaca,  Se  apreciaza 
un  rise  normal  in  absenta  factorilor  de  rise;  un  rise 
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Tabel  19.1  Aprecicrca  riscului  la  bolnavul  cardiac  supusunor 
intervenpi  noncardiace  (dupa  Goldman  $.a.  1997) 


Criteriul  Punctajul 

1. Anamneza 

A.  Varsta  peste  70  oni  5 

B.  IM  in  ullimclc  6  luni  10 

2.  F.xamen  clinic: 

A.  zgomot  de  galop  (S4 )  sau  distcnsia  1 1 

jugularelor 

B.  stenozi  aortica  severs  3 

3.  Electrocardiogram^ 

A.  Alt  ritin  decal  ccl  sinusal  sau  extrasistoie 
atriale  la  ultima  ECG  preoperator 

B.  Peste  5  HSV/min  In  orice  moment 
preoperator 

4.  Stare  generate: 

Pa02  sub  60mmHg  sau  PaCO  2  peste  3 


50mm  Hg:  K'  sub  3,0  mEtfl  sau  HCO, 
sub  20  mEq/1;  ureea  peste  50  mg/dl 
sau  crcatinina  peste  3,0  rag/dl;  SGOT 
alteratS;  semne  de  suferinffi  hcpatica 
cronica  sau  pacicnt  imobilizat  la  pat 
din  motive  noncardiace 
5-lntcrveniii  chirurgicale: 

A.  intraperitoncalc,  intratoracice  3 

sau  pe  aorta 

B.  inlcrventii  dc  urgcn(a  4 

Total  posibil _ _ _ _ _ 33 

crescut  in  prezenfa  unui  singur  factor  de  rise  $i  un  rise 
marc  cand  sc  asociaza  doi  sau  mai  mulji  factori  de  rise. 

Mai  pot  ft  luafi  in  considerare  $i  alp  factori  dc  rise, 
ca  durata  operatiei/anestczici  sau  amploarea 
hipotensiunii  intraanestezice.  Astfel,  s-a  constatat  ca 
la  bolnavul  cu  cardiopatie  ischemica  $i  IMA  in 
antecedente  riscul  de  reinfurctare  create  daca  operatia 
dureaza  mai  mult  de  3  arc.  Dc  asemenea,  la  un  astfel  de 
bolnav,  o  scadcrc  a  TA  sistolicc  cu  mai  mult  dc  30%  pe 
o  durata  mai  mare  de  10  minute  create  rata  reinfarctarii 
postoperatorii  la  1 5%. 

Aceasta  clasificare  este  considerate  mai  buna  decat 
evaluarea  slarii  fizice  dupa  ASA  sau  indexul 
multi  factorial  Goldman  pentru  idcntificarea  pacicnplor 
expu$i  riscurilorcomplicafiilor  post  chirurgie  cardiacs. 

CombinatS  cu  evenimentele  perioperatorii  (infarctul 
miocardic  perioperator  $i  complicative  chirurgicale 
intraopertorii)  scala  de  rise  permite  evaluarea  cu  pre- 
cizie  a  mortalitapi.  Exists  orelatiepozitiv5  Intre  numarul 
factorilorde  rise  §i  morbiditatea  posioperatorie.  Avand 
in  vedere  ca  scala  Goldman  §i  cea  canadiana  se 


adreseazS  cardiacilor  supu$i  unor  intervenpi  diferitc 
(chirurgie  noncardiacS  $i  cardiaca  respectiv)  aplicarea 
lor  categoriei  potrivite  le  valideaza  valoarea  predic- 
tiva.  Aprccicrea  riscului  trebuie  fccutS  raportat  la 
natura  cardiopatiei. 
jj-  •Bolnavul  corona riatt 

Bolnavul  coronarian  cu  IMA  in  antecedente  are  ca 
principal  rise  reinfarctarea.  DacS  la  adultul  sanalos 
riscul  instalam  unui  IMA  in  perioada  postoperatorie 
este,  in  jur  de  0,7%  cu  o  mortalitate  asociata  dc  19- 
26,5%,  la  bolnavul  cu  IMA  in  antecedente  riscul  dc 
reinfareiare  create  in  medic  la  6-6,5%  cu  o  mortalitate 
asociata  intre  59-70%.  Mortalitatea  la  al  2-iea  infarct  e 
considerabil  mai  mare  decat  dupa  IMA  primar.  Cifra 
indicata  reprezinta  o  medic.  Cu  cat  IMA  a  fast  mai  recent, 
cu atatriscuLdeJcinfarctarcestQ m^mdicat:  37% sub 3 
luni,  1 6%  intre  3  $i  6  luni,  6%  peste  6  luni  $i  1  %  peste  3 


am.  * 

Reinfarctarea  se  produce  in  primel^5jilb  post-  9. 

operator,  mai  frecvenl  in  ziua^ayEstecaracteristicS  ^  ^ 

instalarca  asimptomatica;  panata  50%  din  cazuri  nu  f  "fjy; 
prezinta  dureri.  Reinfarctarea  sc  manifests  prin  S 
extrasistolie.  edempulmonar  §i  hipotensiune  artcrialL.  /  ~C\  J7* 
Coronarianul  f£r5  IMA  (cardiopatia  ischemica) 
poale  deceda  postoperator  prin  IMA,  dar  §i  prin  aritmii 
sau  edem  pulmonar.  Aprecierea  riscului  este  mai  greu 
de  facut.  Scala  Goldman  nu  mentioneaza  criterii.  O  scala 
dc  rise  Goldman  modificata  de  Detski,  (1986)  introduce 
angina  pectorals  clasa  FII  §i  IV  §i  angina  instabila.  caTe 
sunt  punctate  cu  1 0-20  punctc.  Dupa  Goldman,  riscul 
este  mare  $i  la  bolnavul  cu  semne  de  insuficienta 


cardiae5  (ritrn  de  galop,  distensia  vendor  jugulare,  raluri, 
edeme  periferice)  sau  in  prezenta  tulburarilor  de  ritm 
inregistrate  pe  ECG.  Se  §tie  insa  ca  ECG  poate  fi  normals 
la  25-50%  din  bolnavii  cu  cardiopatie  ischemica. 

O  modalitatc  cficace  de  cvaluarc  a  ischemiei 


miocardice  este  ECG  dc  cfort  sau  scintigrafia  cu 
dipiridamol-Talium.  Dipiridamolul  inlocuie$tc  proba  de 
efort  (elcmentul  dc  stres),  intrucat  produce  o 
vasodilatajie  coronariana  maxima. 


Unui  din  cinci  bolnavi  cu  valvulopatie  se 
decompenseaza  (insuficienta  cardiacS  congestiva)  in 
timpul  intervenpei  chirurgicale.  Nu  toate  afcctiunile 
valvulare  cresc  riscul  operapei  in  aceea§i  masur5.  Cea 
mai  periculoasa  este  stenoza  aortidj.  Produce  cca  mai 
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marc  proportic  dc  morhiditatc  §i  mortalitatc  peri-  Beta-blocantclc 


operatorie  (cu  panS  la  14  on  mai  mare).  Celelalte  leziuni 
valvulare  comporta  un  rise  mai  redus:  in  primul  rand, 
insuficienia  mitrala,  care  create  u$or  incident  compli- 
capilor  intraoperatorii  (fibrilape  atrialS,  edem  pulmonar) 
§i,  in  masura  mult  mai  mica,  insuficienia  aorticS  §i 
stenoza  mitrala  care  produc  foarte  rar  fibrilape  atriala. 

Bolnavii  cu  valve  artificiale  prezintS  un  rise  crescut 
de: 

^sangerare,  conseculiv  tratamentului  anticoagu¬ 
lant; 

— Vcmbolizarc,  eonsecinja  protezei  sau  prin  anti- 
coagulare  neadccvatS; 

— ►endocardita,  prin  insamantare  in  cursul  unei 
bacteriemii  declan$ate  de  actul  operator. 

^  Bolnuvul  hipertensiv 

Poate  prezenta  un  rise  crescut  de  complicapi,  in 
raport  cu  eficienta  tratamentului  antihipertensiv.  Daca 
TA  nu  esle  tratatS  sau  este  insuficient  controlatS  prin 
tratament,  bolnavul  va  prezenta  oscilapi  mari  ale  TA 
intraanestezic,  declan$ate  de  eliberarea  de  catecolainine 
in  cursul  intubapei  traheale,  inciziei  tegumeniului, 
pierderilor  dc  sangc.  Daca  TA  este  bine  controlat&  cu 
hipotensoare  §i  bolnavul  este  adus  in  sala  de  operape 
cu  valori  tensionale  acceptabile,  riscul  operator  este 
redus. 

A  Bolnavul  cu  A  VC  A  in  antecedente 

Nu  are  rise  s3  rcpctc  accidentul  vascular  cerebral 
intraoperator  daca  TA  nu  scade  excesiv.  Create  ins<i 
riscul  de  AVC A  postoperator  (care  are  prognostic  rau: 
cu  50%  mortalitate). 

Masuri  de  pregatire  preoperatorie 

DacS  suferin|a  cardiaca  este  diagnostieala  cu  ocazia 
examin2rii  preanestczice,  operapa  programata  se  amana. 
Se  instituie  un  tratament  in  scopul  controlului  TA  sau 
al  stabilized  cordului  $i  operatia  se  va  efectua  ulterior. 

in  majoritatea  cazurilor,  bolnavul  este  insa  un  cardiac 
cunoscut,  in  tratament  cronic  cu  p-blocante,  hipo¬ 
tensoare,  diuretice,  blocante  ale  canalelor  pentru  Cart, 
cardiotonice,  etc. 

Problema  care  sc  punc  prive§tc  mai  ales 
oportunitatea  continuarii  tratamentului,  tinand  cont 
de  posibile  interaepuni  intre  medicatia  cardiovascular^ 
$i  mcdicamcntclc  ancstczice. 


Administrarea  propranololului  in  ziua  operapei  §i 
eventual  in  cursul  anesteziei,  reduc  capacitatea 
bolnavului  de  a  rSspunde  la  snesul  chirurgical.  Cordul 
i$i  pierde  capacitatea  dc  adaptarc  la  pierderea  de  sange 
intraoperator.  Daca  survinc  un  stop  cardiac,  resuscitarea 
(prin  injectarea  de  adrenalina)  poate  fi  incficienta. 
Teoretic,  s-ar  impune  intreruperea  tratamentului.  Se  $tie 
ins5  c 5  intreruperea  bruscS  a  beta-blocantelor  la 
hipertensivi  $i  coronarieni  poate  produce  angina 
instabilS,  IMA,  cefalee  de  rebound  §i  alte  complicapi. 
Dc  accca,  conduita  actuala  este  de  a  continua 
tratamentul  cu  beta-blocantc  pan§  in  dimincaja 
operapei  (Tuat  per  os  cu  pupna  apa  sau  injectat)  §i 
reluarea  tratamentului  postoperator  cat  de  curand 

-  V  Clonidina  $/  alte  hipotensoare 

Ca  regu!2  generate,  hipotensoare le  orale  trebuie 
supriniatepe  perioada  op^raliei-  In  timpul  operapei, 
puscurile  de  hipertensiune  vor  fi  cupate  cu  medicare 
parenterala:  nitroprusiat,  diazoxid,  nitroglicerinl 
Suprimarea  brusca  a  clonidinei  produce  o  hiperten- 
siunc  artcriala  rebound.  Dc  accca  se  recomanda  caju- 
primarea  s§  sejacaprogresi  v  cu  3-4  zilcinaiatede_opc- 
rape  $i  substiluita  cu  beta-blocante  sau  alfametildopa. 

La  utilizarea  metildopa  s3  se  pna  seama  ca  poate 
produce  un  test  Coombs  pozitiv  la  20%  din  pacienp. 
Detcrminarea  grupului  sanguin  in  aceaste  perioadsl 
poate  da  rczultate  eronate. 

Digital  a  (digoxin) 

Daca  la  un  bolnav  cu  insuficienia  cardiaca 
congestiva  se  continua  tratamentul  cu  digitala  panft  in 
ziua  opera|iei  $i  intraoperator,  exista  riscul  ca 
intraoperator  sau  postoperator  s&  survinS  intoxicapa 
cu  digitala  in  cazul  in  care  bolnavul  devine  hipoxic  sau 
hipokaliemic.  Intraoperator  pot  sa  survin&  alterari  ale 
volcmiei,  funepei  renale  §i  ale  echilibruiui  electrolitic. 
Acestea  pot  declan$a  toxicitatca  digitalica  manifestata 
prin  aritmii  intraoperatorii.  De  aceea  se  recomanda 
intreruperea  digjtalcnn  preriua  operapei  §i  utilizarea  In 
perioada  mtraoperatorie  sau  imediat  postopcratoric  dc 
agenp  inotropici  de  tipul  dopaminei  sau  dobutaininei, 
mult  mai  putcmici  §i  mai  u§or  de  controlat. 

Utilizarea  digitalei  pentru  controlul  frecvenlci 
cardiace  la  un  bolnav  cu  fibrilape  atriala  sau  flutter 
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impune  aceea$i  conduitS:  ultima  doz5  se  admin  is  trcazS 
in  preriuaoperapei.  in  2  prize,  ca  sS  menpnem  frccvenja 
cardiac^  intre  80  §i  100  batSi/min. 


Diureticele 

Se  pot  administra  pang  in  ziua  operatiei.  Eventual  $i 
intraoperator  parenteral  (furosemid).  DarsS  cunoa§tem 
efcctcle  secundarc  ale  tratamentului  cronic  cn  diurcticc 
§i  sa  le  compcnsam:  alcaloza  metabolica,  hiponatremia, 
hipokalemia,  hipovolemia.  La  bolnavul  cu  hipovolemie 
acpunea  vasodilatatoare  a  majorilapi  anestezicelor 
favorizeaza  hipotensiunea  arterialS.  y  .  yg/  *-  [ £ 
Blocanlele  canalelor  pentru  Cu~  ' 

I n t e rfereaza  cu_ anestcziccle  volatil> 
pruduea  depresiemiocardiea,  tulburari_.de  conducere 
i  $i  vasodilatauejntraanestezica.  Trebuie  evitate  in 
special  combinapilc  verapamil-halotan  (produce  bloc 
atrio-vcntricular)  §i  nifedipina-isofluran  (produce 
hipotensiune  arteriala). 

•  — V  Coronarodilatatoarete 

Preparatele  pe  baza  dc  ni  trip,  sublinguale  sau  orale, 
pot  fi  inlocuite  cu  unguentele  cu  nitrogliccrina  2%,  de 
tipul  nitroplastului  (gliceronitrat)  care  aplicate  pe 
tegument  se  absorb  lent  §i  confera  coronarodilatape 
pe  o  perioada  de  cateva  ore. 


intreruperea  tratamentului  card io- vascular,  alte  mSsuri 
tcrapcutice  (cx.  antihiotice  la  bolnavul  cu  valve  artifici- 
ale)  §i  rcalizarea  unor  manopcrc  spccificc  precum  inser- 
pa  unui  stimulator  cardiac  sau  a  balonului  intraortic  de 
contrapulsa|ie. 

Insert  ia  unui  stimulator  cardiac  temporar.  Trebuie 
lacuta  cu  36-48  h  inainte  de  operape  pentru  ca  electrozii 
s5  se  acopcrc  cu  fibrin  a  (necesita  24-36  h)  §i  sa  adcre 
de  cndocard. 

Indicatii  absolute:  boala  nodului  sinusal;  blocu!  AV 
.complet  (gradul  III);  blocul  Mobitz  II. 

I  B  AV  gr  1+BRS;  B  AV  gr  1+  BRD  f 

;  BRD  +  MBPS;  BRS  +cateter  Swan-Ganz  (care 
induce  BRD),  practic  bloc  trifascicular. 

Instalarea  stimulatorului  cardiac  nu  cstc  necesara 
in  BAV  gr  I,  blocul  Mobitz?BRD,  BRD+HBAS,  BRS 
(bifascicular). 

Adeseori,  tulburar ile  de  conducere  pot  Fi  corectate 
farmacologic  sau  prin  pacing  extern. 

Plasarea  balonului  intraaortic .  Create  presiunea 
de  periuzie  coronariand  §i  create  fraepa  dc  ejeepe  a 
ventricolului  string.  Plasarca  profilactica  este  indicata 
in  IMA  recent  cu  ischemiein  evolufie,  in  caz  de  angina 
uistabife  care  nu  raspunJeTTterapia  medicala  $i  in  boala 
arterei  coronare  stangi. 


— - ►  A  nticoagulantele  §i  antiagregantele  plachetare 

Cumarinicele  (trombostop)  trebuie  intrcrupte  cu  JL 
zile  $i  cel  mai  tarziu  48  de  ore  preoperator.  DacS 
anticoagularea  este  important^  (ex.  valve  artificiale),  se 
introduce  heparina  i.v. ,  care  sc  continua  pana  la  4  ore 
preoperator  si  se  reintroduce  postoperator,  cat  dc 
curand  posibil.  Un  cfcct anticoagulant  exageratin  timpul 
operapei  se  poate  corecta  cu  plasma  proaspata 
congclata  (antagonizarea  efeccului  cumarinicelor)  sau 
protarmnS  (antagonizarea  heparinei). 

Aspirina  $i  medicapa  antiagreganta  trebuie  intre- 
rupta  cu  2  sflptaroani  inainte  de  operajie^ 

- — ^  IMAO  ( inhibitorii  de  monoaminooxidaza) 

Rareori  se  utilizeaz2  pentru  tratamentul  hiperten- 
siunii  artcrialc,  mai  freevent  in  afeepuni  psihicc. 
Interacponcaza  cu  ancstezicele  $i  produc  efecte  secun- 
darc  nedorite. Trebuie  intrerupte  cu  2  saptamani 
preoperator. 

Man  op  ere  specifice 

Preg&irea  preoperatorie  presupune  continuarea/ 


Tehnica  ancstczici  $i  monitori/arca 
intraanestezica 

Sunt  de  discutat  avantajele  difcritclor  tipuri  dc  ancs- 
tczic.  Nu  exista  dogme  sau  modele  anestezice  prohibite, 
cu  conditia  ca  pacientul  s£  fie  cunoscut  (clinic  atent 
examinat$i  investigat,  in  m&sura  in  care  urgent  inter¬ 
venpei  o  permite).  In  principiu,  nici  o  intervenpe  nu 
cstc  atat  de  urgenta,  incat  sa  justificc  cludarea  evaluarii 
preoperatorii.  Operapa  trebuie  amanata  numai  cat  este 
ncccsar  pentru  a  permite  aducerea  pacientului  intr-o 
stare  de  echilibru  in  care  sa  “suporte‘kmodelul  anestezic 
adaptat  st2rii  sale  ^i  cerintelor  intervenpior.  in  nici  un 
caz,  aceasta  nu  va  fi  sugerata  de  chirurg.  Dczidcratele 
intervenpei  programate  trebuie  cunoscutc,  ca  §i  durata 
§i  amploarca  intervenpei  indemanarea  chirurgului. 
Intercsele  pacientului  in  termeni  de  prognostic  vital  $i 
moibiditate  vor  ft  subsidiare  oricSrei  manevre  medicale. 

Exista  pupne  dovezi  privind  superioritatea  unui 
anumit  agent  anestezic  la  bolnavii  cu  afeepuni  cardio¬ 
vasculare.  Factorul  “competenfa  ancstezistului”  joaca 
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un  rol  mult  mai  marc.  Cata  vreme  perfuzia  coronariana  In  afara  de  hipertensiune  §i  tahicardie  alte  cauze 

estc  controlata  $i  tahicardia  evitata,  medicamentele  carccresc  nevoia  de  oxigen  miocardic  $i  trebuie  evitate 
utilizate  pentru  inductia  anestezie i  nu  influenteaza  in  sunt:  hipotermia  care  dcclan$eaza  frison  §i  ischemie 
mod  semnificativ  tonusul  coronarian,  iar  oxigenarea  miocardica,  pjcrderile  dc  sangc,  suprajitcai^area  cu 
miocardului  este  adeevata.  Isofluranul,  suspectat  de  lichide. 

produccrca  ischemiei  miocardice  prinfurt  corpnaiiarj  Dintre  tehnicile  de  anestezie  generala,  se  prefera 
mi  s-a  dovedTt  a  induce  o  incidgngi  mai  mgr#  &  anestezia  analgelicS  (femanyl-N20-curara).  Dar  51 
morbiditapi  perioperatori  1 .  asocicrca  unui  anestezie  volatil  este  permisS.  Perioadele 

^  Anestezia ’spinafS  sau  peridurala  nu  sunt  m  mod  dc  rise  crescut  in  limpul  anesteziei  generale  sunt: 
necesar  mai  sigure  decat  anestezia  generala.  Uneori  0  Inductia  -  majoritatca  agenptor  inductori  sunt 

anestezie  locala  insuficientS  la  un  bolnav  anxios  este  deprimanp  cardiovasculari  §i  la  pacienpi  cu  debit  cardiac 
mai  stre santS  decal  0  anestezie  generals  bine  condus!  scazul  sau  fix,  hipertensi  vi  sau  hipovolemici  se  poatc 

Dupa  0  penoada  dc  entuziasm  in  care  se  lieitau  efectele  instala  hipotensiunea  arteriala.  Etomidaiul  are  ccle  mai 

benefice  ale  anesteziilor  peridurale  toracice  sau  ale  pupne  cfecie  deprimante  asupra  sistemului  cardio- 
ancsteziei  combinatc  (peridurala cu  generala  $i  analgczie  vascular,  in  timp  ce  propofolilLSfljlL tjgpgjltajul  pot 
postoperatorie  prin  catetenil  peridural),  studiile  retro  determina  hipotcnsiunc  semnif  cativa  prin  scSdcrea 
§i  prospective  au  demonstrat  c&  acest  tip  de  anestezie  rezistentei  vasculare  sislemice  sau  depresie  miocardica 
combinata  nu  reduce  riscul  incidentei  ischemiei  directa.  Atracuriurn,  cisatra curium  $i  vecuroniurg 
miocardice  fa|S  de  anestezia  generals  cu  analgezic  infuenteaz3neseninificativ  hemodinamica.  Adminis- 
intravenoasa  postoperatorie  trarea  unui  opioid  cu  aepune  scurta  (alfentanil  sau  fen- 

important  este  ca  anestezia  sa  fie  efectuata  corect:  tanyl)  inaintea  agentului  hipnotic  permite  reduccrea 
sa  fie  suficient  de  profiinda  (sa  impiedicc  dcscarcarc  dozei  inductoarc  §i  poate  iimita  rSspunsul  hipenensiv 
'de  catecolamine  declan$ata  de  IOT,  incizia  tegumen-  la  intubape. 

tului,  traepunea  pc  viscere)  §i  sjj  evite  tahicardia, si  Intubatia  se  asociaza  freevent  cu  hipcrtensiunc 

hmcrtcnsiunca  arterial!  Produsul  dintre  freeventa  $i  tahicardie  sinusala  (uneori  cuaritmii). 
cardiaca  §i  TA  reprezinta  un  indicator  pentru  consumul  (f)  In  perioada  menpnerii  aneste^Lei  este  deosebit 
de  oxigen  al  miocardului.  Pulsul  $i  tcnsiunca  arteriala  de  important^  asigurarea  analgeziei,  lipsa  acesteia  find 
trebuie  sa  fie  mentinute  in  linntc  de'^2Q%  fata  dc  valoarca  cauza  variapilor  de  tensiune  (inclusiv  hipotensiune), 
din  perioada  preoperatorie.  Bolnavul  sa  vina  la  sala  dc  dar$i  aaritmiilor  feyprgvita  clibcrarea  de  catecolamine, 
operate  b  inesedat (premedicape  cu  benzodiazep i ne )  cre$terea  nevoii  dc  oxigen  $i  prelungirca  intervenpei 

pentru  cuparea  anxietapi  care  elibereaza  catecolamine,  chirurgicale,  preferabil  sa  nu  depajeasca  3  ore. 
iarintubalia  traheala  sa  fie  rapidS  (<1 5  sec)  sub  protect ie  -4>  ^Perioada  postoperatorie  este  grevata  de  hiper- 
dc  lidocaina  $i/sau  fcntanyl. '  tensiunea  de  “rebound”  asociata  cu  durerea  sau 

Xdmmistrarea  unor  doze  mici  de  opioizi  (fentanyl)  vascoconstricpa  peri ferica.  Este  de  evital  frisonul  (mare 
urmate  de  injectarea  agentului  de  induepe  (tiopental,  consumator  dc  oxigen)  §i  hipotermia.  ^sigurarea 
ctomidat,  midazolam  sau  propofol)  cupeaza  rSspunsul  analgeziei  $i  a  sedani  poate  constitui  cheia  succesului. 
simpatoadrenergic  la  laringoscopie  $i  intubape,  cauzator  Recurarizarea  $i  refentanylizarea  din  perioada  postope- 
de  tahicardie,  hipertensiune  §i  ischemie  miocardica.  Pe  ratoric  imediata  a  tost  uneori  atribuita  antagonizarii 

dc  alta  parte,  acelea§i  doze  dc  opioid  $i  hipnotic  injectate  intempestive  a  relaxed  musculare  §i  analgeziei,  dar  §i 

rapid  la  bolnavul  cu  insuficienfS  congcstiva  sau  nccunoa$terii  efectelor  hipovolemici  $ i  hipotermiei 
afeepuni  valvulare  produce  hipotensiune  sever!  intraoperatorii  cu  rasunct  dupa  trezire. 

Rezulta  ca  cfcctcic  anestezicelor  asupra  cordului  Este  preferabil  ca  trezirea  din  anestezie  sa  fic 


y  depind  de  aepunea  acestora  asupra  hemodinamicii.  In 
alegerea  miorelaxantului  este  recomandabil  eviiarea  atat 
a  tubocurarci  care  produce  hipotensiune,  cat  §i  a 
1 rcfUjrQj^  p^ncuroniului  care  create  TA  ?i  freeventa  cardiaca. 

'm  7  ~ 
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consccinta  epuizarii  substantei  active  (eliminare  sau 
metabolizare)  mai  degraba  dccat  prin  antagonizarea 
acesteia.  De^i  accidentele  legate  de  antagonizare  sunt 
rareori  fatale,  efectele  muscarinice  sunt  indezirabile. 
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Secvenpalizarea  anesteziei  cu  pcntazocina  este 
recomandabila.  ( ' 

De$i  sunt  purine  dovezi  ca  ar  exisra  urf  agent 
anestezic  sau  o  tchnica  ancstczica  de  preferat  la 
bolnavul  cu  tercn  cardiac,  blocul  ncrvilor  pcriferici 
prccum  a  plexuiui  brahial,  blocurile  piciorului  sau 
rahianestczia  “in  $a”  pentru  chirurgia  perineului  sau  a 
membrelor  inferioare,  pot  fi  considerate  fM  nici  un  rise 
chiar  $i  la  cardiacul  grav,  cu  condipa  evitarii  unei 
anticoaguiSri  excesive.  Este  escnpala  insa  dozarea 
anestezicului  local  p  pozipa  bolnavului  in  timpul  §i  dupa 
injectarea  subarahnoidiana,  pentru  evitarea  instalarii 
unui  bloc  simpatic  extins. 

.Monitorizarea  intraoperatorie 

Se  respecta  standardelc  de  monitorizarc  in 
anestezic.  Monitorizarca  cstc  initiata  in  perioada 
preoperatorie.  Configurapa  EGG  standard  este  derivapa 
H.  Derivapile  precord iale  servesc  la  identificarea 
ischemiilor  miocardice.  Pulsoximetria  oferS  $i  indicii 
legate  de  starea  de  rcplepc  a  patului  vascular  §i 
vasoconstricjie  sau  di  la  tape  Mcnpncrea  oxigenarii 
adeevate  sc  adaug2  necesitSfii  conservarii 
normocapniei.  De  hipercapnie  se  leaga  o  parte  din 
aritmii.  Mai  mult,  vasodilatapa  cerebral^  tributary 
hipercapnici  este  de  evitat.  U§oara  hiperoxigenare  ar 
induce  vasoconstricpe  ccrcbrala  evitand  hipertesiunea 
intracraniana  §i  implicit  accidcntclc  hcmoragice.  In 
situapilc  cu  instabilitate  hemodinamica  se  instituie 
monitorizarca  invaziva:  cateter  de  artera  radiala,  cateter 
venos  central  sau/$i  sondS  Swan  Ganz  pentru 
monitonzarea  Sv02  (saturapei  sangelui  amestecat  din 
artera  pulmonara),  debitului  cardiac,  presiunii  dc  ocluzic 
a  artcrei  pulmonare  (POAP).  POAP  rcflccta  presiunea 
de  umplcre  telediastolica  a  VS;  determinant  major  al 
balantei  oxigenului.  Debitul  cardiac  asigura  oferta  de 
oxigen.  Cateterele  cu  fibra  optica  plasate  in  artera 
pulmonara  permit  monitorizarea  continua  a  Sv02 
reflectand  cu  destula  fidelitate  debitul  cardiac  in  sterile 
de  low  flow  (debit  cardiac  redus).  La  acestea  sc  adauga 
mijloace  de  monitorizarc  specialc: 

— V’  Analiza  computerizata  intraoperatorie  a  segmen- 
tului  ST.  Se  considera  ca  ischemia  miocardicS  intra¬ 
operatorie  este  semn  premonitor  al  complicapilor 
peri  opera  tor  ii,  a§a  incat  depistarea  ei  precoce  permite 
saneponarea  in  timp  util. 


— ^  Inregistrarea  continue  a  ECG  cu  monitor  Hoi  ter 
pentru  analizfi  off-line  -  utila  si  in  perioada  postope- 
ratorie 

Ecocardiografia  tansesofagiana  (ETE)  implica 
fonduri  disproportionate  in  raport  cu  beneficiile 
prezumate.  Indicative  sunt  precise:  diagnosticul 
dislunctiilor  hemodinamice  cu  potential  letal  la  pacientii 
chirurgicali.  Metoda  este  mai  pupn  justificatS  pentru 
monitorizarea  intraoperatorie  a  funepei  cardiace  §i 
detectarea  ischemici  miocardice  Este  utila  pentru 
detectarea  modificarilor  mi$carilorregionale  ale  pereplor 
ventriculari. 


Cerin(e  specifice  in  raport  cu  boala  _  L 

cardiaca 

/.  Hipertensiunea  arterial  a.  Daca  bolnavul  este  tratat 
cu  beta-blocante,  tratamentul  va  fi  continual  pana  In  Shtfety/ 
dimineaja  operapei.  Premedicapa  va  fi  generoasa.  • 
Bolnavul  hipertensiv  este  predispus  s£  dezvolte^ 
hipotcnsiunc  in  cursul  inducpci  anesteziei  sau  dupa 
instalarea  blocului  subarahnoidian  sau  peridural.  De 
aceea  se  prefera  induepa  cu  etomidat  sau  tiogental, 
ultimul  administrat  cu  prudenpS.  Propofolul  poate 
produce  0  hipotensiune  excesiva,  iar  ketamina  este 
contraindicata.  Administrarea  unui  opioi&ffentanvl  3- 
5  flg/kg)  anterior  agcntului  dc  inductic  cstc  obligatoric, 
pentru  atenuarea  rSspunsuIui  hipertensiv  la 
laringoscopie  $i  intubape. 

Este  important#  monitorizarea  atenta  a  pierderilor 
lichidiene  §i  inlocuirea  prompts  pentru  prevenirea 
hipotensiunii. 

In  cazul  anesteziei  dc  conduccrc  sc  rccomanda 
evitarea  asocierii  vasoconstrictorului  la  solupa  de  9 
anestezic  local. 

J( (  Stenoza  aortica.  Este  de  preferat  o  tchnica  anal- 
getic#  (opioid/relaxant/NoO)  care  sS  menpn#  un  ritm 
sinusal  cu  0  freevenffi  redusS.  Bradicardia  determine 
scadcrca  debitului  cardiac,  intrucat  volumul-bataie  este 
fix.  Pc  de  alts  parte,  tahicardia  reduce  timpul  necesar 
umplerii  coronariene.  Trebuie  evitata  vasodilatapa,  care 
produce  o  hipotensiune  severs,  intrucat  debitul  cardiac 
nu  poate  cre§te  semnificativ.  De  asemenea,  bolnavul 
cu  stenoza  aortica  este  foarte  sensibil  la  hipovolemic. 

3  Jnsuficienfa  aortica.  Obiectivul  anesteziei  este 
realizarea  unei  freevenfe  cardiace  relativ  rapide 
(aproximativ  100  bat#i/minut)  care  reduce  dilatarca 


/ 


352  Anestezie  clinicd 


ventricolului  stang.  De  asemenea,  se  prefer*  vaso- 
dilatatie  pcriferic*  care,  scazand  postsarcina, 
favorizeaz*  fluxul  anlerograd. 

Ste/iozci  mitrala.  $i  la  ace$ti  bolnavi  este  important 
controlul  frecventei  cardiace.  Tahicardia  reduce 
umplerea  diastolic*  ventricular*  §i  debitul  cardiac,  iar 
bradicardia  reduce  debitul  cardiac  prin  limitarea 
debituhri-bataie.  Mcnfinerca  unei  volemii  adccvareeste 
de  asemenea  important*.  Bolnavii  sunt  foarte  sensibili 
la  medicare  vasodilatatoare.  Asocierea  hipertensiunii 
pulmonare  expune  bolnavul  la  riscul  hipoxemiei. 
Hipoxemia  §i  acidoza  pot  accentua  vasoconstricfia 
pulmonara,  urmata  dc  insuficicn|a  ventricolului 
drept. 

5*.  Jnsuficienta  mitrala.  In  accst  caz,  grade  moderate 
de  tahicardie  $i  vasodilatatie  sunt  benefice. 

^ .  Cardiopatia  ischemica.  La  bolnavii  cu  infarct 
miocardic  acut  in  ultimele  6  luni  se  impune  am&narea 
interventiilor  programate.  In  cazul  operator  de  urgent 
vor  fi  evitati  factorii  care  cresc  munca  inimii  si  nevoja 
deoxigen,  monitorizarca  va  Fi  invaziva  (TA  $i  POCP)  §i 
se  va  aplica  la  nevoie  sustinerca  mecamca  a  cordului 
cu  ajutorul  balonului  intraaortic. 

^  -  Aceea$iconduit*seimpunelabolnavulcuinsufici- 
enta  cardiac*  NYH  A  HI-IV.  Se  vor  evita  anestezicele  ca 
efect  deprimant  miocardic  (halotan,  enfluran).  Bolnavii 
nu  tolereaza  depresia  miocardic!,  chiar  nun  iina. 

Principalul  rise  la  coronarian,  in  special  cu  angina 
instabila,  este  infarctul  miocardic  perioperator.  Utilizarea 
tehnicilor  de  anestezie  regional*  nu  pare  s*  reduca 
incidenta  infarctului  postoperator. 


ANESTEZTA  LA  BOLNAVII  CU 
AFECTIUNI  PULMONARE 

Succesul  anesteziei  §i  operatiei  la  bolnavul  cu 
afeepuni  respiratorii  depindede: 

♦  evaluarea  cu  exactitate  a  naturii  $i  amplorii  delicitu- 
lui  fimcponal,  !!r*  a  neglija  faptul  ca un  astfel  de  bolnav 
poate  fi  §i  coronarian  sau  hipertensiv; 

*  aprecierea  de  la inceput  a  efectelor  actului  operator 
asupra  functiei  pulmonare,  §tiind  c*  interventiile 
toracice  :?i  la  nivelul  etajului  suprainezocolic  abdominal, 
prezint*  un  interes  special. 

Evaluarea  preoperatorie  presupune  o  sinleza  asu¬ 
pra  dalelor  anamnestice  $i  a  celor  culese  din  examenul 
obiectiv  $i  din  investigatiile  paraclinice. 


Dintrc  simptomele  caracteristice  bolilor  pulmonare, 
prczen(a  dispneei  cste  scmnul  care  subliniaza  cel  mai 
corect  deficitul  functional.  Astfel.  dispncca  dc  repaus 
sau  la  un  efort  minim,  indica  o  afectare  pulmonara 
sever*.  Restul  simptomelor  sunt  relevante  pentru 
anumite  complicafii  (ex.  o  tuse  productive  purulent* 
indica  o  infeepe  activ*  sau  o  bron§iectazie).  Istoricul 
este  important,  pentru  a  deduce  calitatea  dc  fum*tor$i 
ofera  date  despre  expunerea  la  pulberi.  medicamente, 
tratament  cu  corticosteroizi  etc.;  consccutiv  carora  pot 
ap*rea  complicapi  cu  efecte  adverse  cunoscute.  Bolna¬ 
vii  supu§i  terapiei  cu  bronhodilataioare  sau  cu 
tonicardiace/diuretice,  vor  fi  avup  in  vedere  in  mod 
individual,  pentru  tipul  de  anestezie  indicat. 

Fxamcnul  obiectiv  complet  este  necesar  in  scopul 
depistarii  semnelor  de  obstructie  a  cailor  respiratorii, 
de  cre$tere  a  travaliului  respirator,  de  infcctie  activa 
sau  de  insuficienta  cardiac*  dreapta.  Sunt  trecute  in 
rcvistS:  obezitatea,  cianoza  §i  dispncca.  Se  pot  institui 
manoperc  dc  expir  forjat  sau  de  tolerant*  la  efort. 

Dintrc  investigatiile  paraclinice,  dc  interes 
anesteziologic  major  in  vederea  anesteziei  $i 
monitorizarii  perioperatoiii  sunt  textile  ventilatorii 
pulmonare,  gazete  sanguine,  ECG-ul,  radio  graft  a 
(ora£ica. 

Dintrc  testclc  functional  pulmonare  de  real  interes 
sunt  testclc  ventilatorii  dc  rutina:  capacitatca  vital*  §i 
volumul  expuator  maxim  pe  second*  care  sc  cvalucaza 
spirograftc  (azi  cu  dispozitive  simple  chiar  la  patul 
bolnavului)  pe  curbcle  expiratiei  fortate,  §i  testele 
speciale:  capacitatea  pulmonara  total*,  voluinul 
rezidual,  debitul  expirator  de  varf  rezistenta  la  flux  in 
caileacricnc. 

Severitatea  disfuncfici  ventilatorii  este  suficicnt  de 
bine  aprcciata  prin  testclc  spirometrice  de  rutina  (VEMS 
$i  raportul  VEMS/CVF).  Astfel.  in  disfunepile  severe 
VEMS-ul  scadc  sub  40%,  in  cele  u$oare  valorile  nu 
dep*§esc  60%,  iar  in  cele  moderate  valorile  sunt 
cuprinsc  intre  40-59%.  Suplimentarca  testului 
spirometric  de  rutina,  prin  teste  mai  complexe  este  rareori 
nccesara  in  cadrul  evaluarii  riscului  operator. 

Evaluarea  gazelor  sanguine  sc  practica  atunci  cand: 

-  pacientii  cu  boli  respiratorii  cronice  vor  fi  supu$i 
unor  interventii  chimrgicalc  semnificative, 

-  se  suspcctcaza  o  hipoxemie  sever*,  tcstcle 
ventilatorii  pulmonare  sunt  evident  anormale  (ex.  0 
boal*  obstructiva  unde  VEMS-ul  cste  sub  1 ,5  1). 


Set/- 
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Datele  obfinutcau  o  important  diagnostic^,  dar  §i  persislenta(8-10zile)lnparalelcuocre§tereadiferen|ei 
prognostics  pcntm  evolujia  intra  $i  postopcratorie.  alveolo-arterialcaoxigenului  (A-ap02).  Complicative 
Astfcl,  un  PaCQ?  pestc  50  nimHg  sugereaza  necesitatea  sunt  atelectazia  $i  pneumonia  (20%). 
ventilajiei  mecamce  (VM)  postoperatorii.  0  asociere  Chirurgia  laparoscopica  pentai  colecistectomie  §i 
mire  dispneea  de  repaus  $i  un_Pa02  scflzut  implied  alte  intervened  chirurgicalc  abdominalc  a  redus  mult 
utilizarea  ventilapei  mecamce  dupa  chirurgia  morbiditatca  postopcratorie  la  bolnavii  cu  afeepuni 
abdominala!  pulmonare  (conservarea  volumelor  pulmonare,  lipsa 

ECG-ul  ne  poate  oferi  informajii  in  legatura  cu  relativ’5  a  durerii  postoperatorii). 
hipertrofia  atriului/ventricolului  drept  (P  pulmonar  in 

V2,  unda  R  dominants  in  V3  §i  VI -3)  sau  despre  o  Particularitatile  conduitci  in  raport  de 
cardiopatie  ischemica,  care  este  freevent  asocia:S.$>  afectiunea  pulmonara 
— Radiografia  coracica  cfectuata  preoperator  arc 
urmatoarcle  rafiuni:  Bolile  pulmonare  obstructive 

-  dccelarea/confirmarea  unei  afectiuni  pulmonare,  Bolile  obstructive  includ  bronhopneumopatia 

sugerata  de  cxamenul  clinic  (neoplazii,  atelectazie  ,  cronica  obsiructivS  (BPOC)  §i  astmul  bron§ic. 
pleurezie),  Bolile  pulmonare  obstructive  cronice  (BPOC) 

-  pentru  a  aprecia/deduce  insuficienia  pulmonara.  reprezinta  cca  mai  freeventa  cauza  de  disfuncjic 

in  contextul  unei  boli  pulmonare  (emfizem,  astm,  pulmonara.  Rle  afecteazS  5%  din  populate.  Bolnavii  cu 
metastaze),  BPOC,  conventional  se  impart  in  2  grupe  distincte: 

-  ofera,  dc  ascmenca,  date  asupra  cordului,  grupul  bronjjitic  (blue  bloaters)  $i  grupul  emfizematos 

mediastinului.pleurei.chiar  asupra  pereteluitoracicsau  (pink  puffers),  de§i  mulfi  pacienji  au  ambele 
coloanei  vertebral  e.  componente.  Pacienpi  din  primul  grup  sunt  cdemato§i. 


Anestezia 

Efectele  anesteziei  asupra  functiei  pulmonare  sunt 
de  scurta  durata  §i  in  general  minore:  ele  pot  conduce 
ins&  la  insuficicnfa  rcspiratoric  lapacienjii  cu  afectiuni 
pulmonare  cronicc. 

Dintrc  cfcctele  adverse  ale  ancstezicelor  remarc&n: 


unor  infeepi  o  datS  cu  inlubatia  £i  aspiratia  brongicii; 
depresia  respiratorie  prinj;c|axaiitc,  opioidc_sau 
anestczice  volatile. 

In  plus,  anestezia  este  asociata  cu  o  scad  ere  a_ 
capacitfljii  rezirinale  tiincfionalp.  (CRF)  in  special  la  obezi 
§i  varstnici.  Acest  fenomen  conduce  la  inchiderea  cailor 
respiratorii  bazale  §i  la  $untarea  sangelui  spre 
suprafejele  subventilate  ale  piamanilor.  Efectul  este 
augumentat  §i  de  inhiharca  reflexului  vasoconstrictor 
pulmonsvchipoxic. 

La  trezire,  concentrajia  rcziduala  a  agentilor 


cianotici,  prezinta  hipcrvcntilatic  §i  un  cfort  respirator 
mic.  Bolnavii  emtizemato^i  sunt  totdeauna  dispneici, 
tara  cianozS  $i  rareori  edemato§i. 

Diagnosticul  de  BPOC  se  bazeazS  pe  anamneza 
(fumStor.  alp  factori  favorizanti),  tuse  productive  cu 
caracter  cronic;  dispnee  persistenta  ca'fara  pusee  dc 
..wheezing”.  Tcstcle  functionate  pulmonare  arata  o 
obstruefie  ireversibila  a  fluxului  aerian.  Spirometria 
relevS  reducerea  CVF  §i  a  VEMS,  cu  raspuns  minim  la 
bronhodilatatoare.  Volumul  curent  este  initial  normal, 
dar  scade  mai  tarziu  in  evolupa  bolii,  dar  mai  pu|in  decat 
VEMS-ul.  Curba  flux-volum  arat*1 0  ratSdc  flax  expirator 
redus  la  variate  volume  pulmonare.  Volumul  pulmonar 
total  (CPT)  cstc  crcscut,  la  fel  capacitatea  reziduala 
funcponala  (CRF).  Sc  adauga  semnele  dc  insuficienia 
respiratorie  (scaderca  Pa02-ului  §i  cre§terca  PaC02- 
ului)  $!  dc  insuficienja cardiaca  (P pulmonar,  etc.). 

Astmul bronfic.  AfectcazS  8%  din  populajia  adulta 
$i  15-20%  din  copii  $i  neccsita  0  evaluare  §i  un 


anesteziei  inhiba  raspuusurile  hiperventilatorii  atat  la 
hipercapnie,  cat  $i  la  hipoxie,  astfel  ca  hipercapnia  $i 
hipoxia  severe  pot  sa  apara  (necesita  monitorizare 
permanenta,  cel  putin  pulsoximetrica). 

Oupa  intervenpi  chirurgicale  pe  torace  $i  abdomenul 
superior,  scaderea  CRF  poate  fi  sernnificaliva 


management  preoperator  foarte  atent. 

Din  punct  dc  vedere  diagnostic,  vorn  avea  in  vedere 
cpisoadclc  paroxistice,  sub  influenza  unor  factori 
prccipitanfi  (alcrgcne,  virozc,  schimbari  dc  temperaturi, 
etc.),  fn  starile  paroxistice,  sunt  caracteristice:  dispncca 
marcata  §i  episoadele  de  respira|ic  §uieratoare  („whe- 
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ezing”).  Dinire  probele  paraclinicc  VEMS-ul  $i  debitul 
expirator  maxim  (DEM),  sunt  indicatorii  uzuali  ai 
severitfipii  §i  r&punsului  la  tratament,  dac3  acestea  pot 
fi  efectuate  la  bolnavul  agitat  §i  dispneic  (VEMS-ul  < 
1 .0 1  DEM  <  1 00  l/min,  indica  o  forma  severa  dc  astm). 
Monitorizarea  DEM  poate  servi  la  detectarea  evolutici 
bolii  spre  criza,  inca  inaintea  aparitici  semnelor  clinice 
§i  sa  ajute  la  incadrarea  bolii  tn  „treapta  de  severitate’’ 
(Tabelul  1 9.2).  Pulsoximetria  va  fi  utilizalSprecoce,  iar 
in  astmul  sever  este  necesarfi  §i  mSsurarea  gazelor 
arteriale. 


l  abel  19.2  Trcptele  severitafii  astmului 


Trcapla 
sever  it  alii 

Simptome 

Simptome 

nocturne 

DEM 

UfeW 

Treapta  4: 
persistent 
sever 

.  continue 
limitarca 
activitatii 

frccvcntc 

<  60%  6in 

valoarca 

prezisa 

variabilitatc 

>30% 

Treapta  3: 
persistent 
moderat 

•  zilnice 

•  betaagonist 
zilnic 

•  limitarea 

>  o  data/ 

sapta- 

mar.a 

60-80%  din 

valoarea 

prezisS 

variabilitatc 

>30% 

Treapta  2: 

persistent 

u$or 

^  o  daia/sSplil- 
m3na 

>  2  ori/ 
lun3 

k  80%  din 
valoarea 
pre/isa 
variabilitatc 
20-30% 

Treapta  1: 
intermitent 

<  o  data/saptS- 
man5 

asimptomatic 
intre  crizc 

<  2  ori^ 
lunS 

>  80%  din 

valoarca 

prczisS 

variabilitatc 

<20% 

in  eiapa  preoperatorie  se  recomanda  continuarea 
tracamentului  cunoscut  de  pacient  cu  administrarea, 
dupa  caz,  de  oxigen,  bronhodilatatoarc,  antibiotice  (in 
caz  dc  cxaccrbarc  a  infectiilor),  acrosoli  cu  mucoliticc, 
cardiotonice  (in  insuficienta  cardiaca  dreapta).Qpioi- 
dele  $i  benzodiazepinele  trebuie  evitate,  iar  fumatui  va 
ITabandonat  cu  6  saptamani  inainte  de  chirurgia  electiv! 

Prcgatirea  preoperatorie  vizeaza  amel  iorarca  perfor¬ 
mance  lor  functionale  pulmonare.  In  urgentc  care  nu 
pericliteaza  viata,  intervenfia  chirurgicala  va  fi  amauata 
pana  la  optimizarea  functiei  pulmonare  cat  mai  mult 
posibil.  In  urgentele  care  nu  sufera  amanare,  ameliorarea 
fiinctiei  pulmonare  sc  va  face  pre-  $i  intraoperator  „din 
mers".  Riscurilc  sunt  din  clasclc  ASA  III;  IV  $i  V. 


Pretnedicafia 

Opioidelesunt  evitate  in  cazurile  severe  de  boala. 
Atropina  se  poate  folosi  daca  pacientul  prezintS  secret!  i 
abundente.  Pentru  calmarea  anxiet^iii  benzodiazepinele 
par  suficieme.  Sedative  utile  la  astmatici  sunt  $i_ 
fcnotiaz.inele  (prometazina). 


Anestezia 

Prezenja  bolilor  pulmonare  obstructive,  nu  impune 
neap5rat  utilizarea  unor  medicamente  speciftce  (pe  cale 
inhalatorie  sau  intravenoasS)  §i  nici  a  anumitor  tehnici 
(anestezii  regionale  sau  generale).  Mai  important  decat 
medicamcntele  sau  tehnicile,  este  faptul  c 5  ace$ti 
pacicnti  sunt  susceptibili  sa  dczvolte  insuficicntS 
rcspiratoric  acuta  in  perioada  postopcratoric. 

| ij. ,  Anestezia  regionala:  poate  evita  complicafiilc 
anesteziei  generale,  respectiv  efectele  adverse 
respiratorii;  in  principal,  bionhospasinul  este  posibil 
s&aparS  ca  rOspuns  la  stimularea  mecanicaprin  intubape 
sau  detubacie. 

Pentru  blocul  plexului  hrahial,  sc  prefera  caiea  axilarS 
(pentru  a  evita  complicative  posibile  ale  unui 
pncumotoracc  asociat  cu  calca  supraclaviculara  §i 
blocarea  nervului  frenic  prin  abord  intcrscalenic). 

Anestezia  subarahnoidian5  sau  peridurala,  pentru 
intervenpi  ab  dominate  inferioare  §i  pelvine  are  avantaje 
similare.  Blocul  inalt  insa  poate  afecta  mu$chii 
intercostal i,  debitul  expirator  maxim  este  redus_iai_ 
capacitatca  dc  expi  rajic_diminijat5. 

In  chirurgia  abdominala  inalta  sau  toracica, 
avantajele  obtinute  prin  evitarea  anestezicclor  volatile, 
a  relax  ante  lor  $i  opioidelor  sunt  contracarate  de  efectele 
blocului  asupra  mu§chilor  respiratori,  scazand  astfel 
capacitatea  vital! 

Utilizarea  analgeziejj>eridurale  postoperator,  permite 
tusea  fara  dureri  §i  cvacuarca  sccrcliilor.  In  plus,  ea 
poate  reduce  hipoxemia  postoperatoric  prin  diminuarea 
descre$terii  CRF. 

tp.  Anestezia  generaldt^La  induejie,  se  urmare$te 
prove nj rea  bro n hospasmu fu i ,  prin  deprimarea 
reflexelor  cailor  aeriene  superioare  prin:* anestezia 
locala  a  laiingelui^lidocaina  i.  v.  1  -2  nig/kg  corp^cantitate 
suficienta  de  anestezie  i.v.;#ventilalie  spontana 
pe  inasca.  lnduc|ia  se  poate  realiza  pe  cale  inhalatorie 
cu  anestezie  volatil  sau  i.v.  cu  barbiturice,  benzo-  | 
diazepine,  propofol.  Barbituricele  i.v.  pot  genera  . 
bronhospasm.  Ketamina  in  doze  de  1  -2  mg/kg  corp  i.v. 
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reprezinla  o  alternative  favorabila  datorita  efeclelor 
simpaticomimetice  asupra  mu$chilor  netezi  bron- 
§ici. 

De$i  i  sc  airibuie  posibilitatea  de  a  elibera  histami- 
nA  la  astmatici,  succinilcolina  poate  fi  utilizatA,  intmcat 
nu  exists  probe  ca  ar  produce  cre$terea  rezistenjei 
cailor  aeriene. 

Menp  nerea  jmestez  jei  genera  I  c  se  rcatizeaza 
preferential  cu  jinestezice  volatile,  de  Upufhalotanului 
sau  TsOTuranului71nirombinaiie  cu  N-;0.  Ketalaru I 
rAmane  0  oppune  frecventA  In  timp  ce  opioidele,  dc§i 
acceptate.  nu  sum  ideale  datorita  nccesitapi  adminis- 
trSrilor  frecvcntc  $i  nevoii  de  asociere  cu  N20,  cat  §i  a 
dcpresiei  respiratorii  postoperatorii.  Mai  ales  moiTina 
tUU  $i  atracurium  sunt  proscrise,  in  timp  ce  petidina. 
w  fentanylul  $i  vecuronium  sum  prelerate.  N  fQ-ul  prezinta 
ca  dezavantaj  potential,  limitarea  concentrapei_de_Q0.gi 
erecerea  sa  in  bulelc  dc  cmfizem^undc  preteaza  lanjpcrea 
accstora  si  aparipa  .UDUi.ppcuoiQloracc.  v 

Rclaxantclc  musculare,  reputate  a  elibera  histamina 
(ri-tubocurarina),  vor  li  evitate  sau  utilizate  cu  precaupe. 
Administrarea  anticolinesterazicelor,  presupune 
utilizarea  simultanA  a  anticolinergicelor.  Aparipa 
bronhospasmului  nu  poatc  ft  anticipate  Administrarea 
profilacticA  de  lidocaina  cstc  bcncfica. 

(In  functic  dc  ti  pul  interventiei  se  alege  ventiiapa 
spontana  pe  masca  laiingiana  sau  ventiiatia  mecanica 
eu  1PPV.  cu  debite  ridicate  de  10-15  ml/kg  la  6-10 
*  ventilat  i  i  /  minut,  cu  timpul  de  expir  prelungit.  Acest  tip 

de  ventilape  pcrmite  o  oxigcnare  arteriala  suficienta  §i 
0  intoarccre  venoasa  adeevata.  Ea  poatc  fi  ncccsara  §i 
postopcrator.  Umidificarea  gazelor  este  neccsarA,  dar 
fg  PLEP-ul  nu  este  recoinandat,  deoarece  caile  aeriene 
ingustate,  iinpiecfica  cxlialarea  gazelor.  La  presiuni  inalte 
de  insuflatie  riscul  de  pneumotorace  este  crescut. 
Administrarea  solupilor  cristaloidc  in  pcrioada  intra  §i 
postoperatorie  se  va  face  pentru  a  mcnpnc  o  buna 
hidratare  care  favorizeazA  §i  fluidiftcarca  secrepilor 
brongice.  Supradozarca  lichidclor  va  fi  evitata. 

^  Apari|ia  bronhospasmului  presupune  urmatoarcle 
masun:  aprofundarea  ancstezici  $i  vcrificarea  pozitici 
sondei.  Daca  accsta  persista,  sc  administreaza 
aminofilina  I25-250mgsausalbutamol  1.25-2.5  mg  incet 
i.v.  sub  control  ECG.  Sc  continuA  cu  perfuzie  de 
aminofilina  0,5-0,8  mg/kg/li  sau  salbutamol  pe  cale 
inhalatoric.  Simultan  sc  administreaza  hidrocortizon  200 


mg  sau  ketamina  i.v.  i&j  y 

t  {  >  eJ-ti 


lngrijirea  postoperatorie 

Se  impune  a  fi  realizata  intr-o  unitate  de  terapie 
intensivA  sau  postoperatorie  bine  dotatA,  in  vederea 
unci  monitorizari  atente. 

In  funepe  de  intervenpa  chirurgicala  $i  de  condip- 
ile  de  trezire,  de  multe  ori  o  perioad5  de  ventilatie 
mecanica  este  jgcqniandatA.  Permite  oxigenarea 
adeevata.  analgezie  faradepresie  respiratorie,  clearence- 
ul  secre|iilor  dupA  fizioterapie/aspiratic  trahcalA  $i  la 
nevoie  bronhoscopic  fibrooptica. 

Oxigenoterapia,  in  condipi  de  ventilatie  spontana, 
se  aplicS  la  bolnavii  cu  BPOC.  cu  FiQ0  24-28%  cu 
ventimask.  sub  control  pulsoximetric  (Sap,  injur  90%) 
sau  al  gazelor  arteriale.  Hipoxemia  poate  sA  agraveze 
serios  hipertensiunea  arterialA  pulmonarS  §i  sA  precipite 
insuficienta  vcntriculara  dreapta.  l,a  astmatici,  oxigcnul 
umidificat  sc  administreaza  copios,  accjtia  ncavand  0 
reactivitate  modificata  a  centrului  respirator. 

— !►  Analgezia  va  fi  adeevata,  utilizaud  doze  scazute  de 
opioide  (sub  PCA),  in  combinape  cu  analgezice 
nesteroidiene.  Entonoxul(02  +  N20,  50%)  se  poate 
utiliza  pentru  anumite  manopere  durcroasc.  Rezultatc 
foarte  bunc  se  obpn  cu  analgczia  dc  conduccrc 
(pcridurala  continua),  care  ofera  o  analgezie  foarte  bunA 
?i  o  detubare  prccocc. 

Fizioterapia  este  totdeauna  indicata,  combinata  cu 
fluidificarca  sccrcpilor$i  aspirarca  accstora. 

Boli  pulmonare  restrictive 

Bolile  restrictive  includ  0  varietate  de  boli  cronice 
pulmonare  (sarcoidoza,  fibroza),  ale  pcrctclui  toracic 
(cifoscolioza,  spondilita  anchilopoietica),  cat  §i  uncle 
afeepuni/stari  extrapul monare,  (obezitatea,  ascita, 
sarcina)  sau  stari  acute  (ARDS,  edemul  pulmonar 
neurogen,  de  altitudine  §i  pneumonia  de  aspiratie). 

Afectiunile  restrictive  se  caracterizeaza  prin 
£CAderca  compliantci  pulmonare,  care  ducc  la  crc$tcrca 
travaliului  ventilator  fenomen  tradus  clinic  prin 
respiratii  superficiale,  dispnee,  tuse,  cu  posibilitatea 
infec(iei  pulmonare.  Capacitatea  pulmonara  totala  este 
sca_zjita.  ScAderea  capacitApi  pulmonare  tdiale  (CPT) 
in  prezenta  unui  VEMS  normal,  este  o  dovadA  evidcntA, 
a  boli  lor  pulmonare  restrictive.  Inchidcrea  cailor  aeriene 
mici  in  timpul  vcntilatiei  duce  la  $unt  §i  la  hipoxemie.  in 
paralel,  hiperventilatia  conduce  la  scaderea  PaC02,  care 
se  mentine  ca  atare  panA  in  stadii  avansate. 


VtWj. 
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Prugutirea  prcoperaiorie 

Masurile  aminlite  la  bolile  obstructive  pot  fi  aplicate 
diferentiat  $i  la  aceasta  categoric  de  afecjiuni  (scSderea 
in  greutate,  intreruperea  fumatului,  bronliodilatatoare, 
combaterea  infecpilor,  mobilizareasecrefiilor,  etc.).  Alte 
masuri  sunt  la  fel  dc  impcrioase  $i  cu  un  caracter  mai 
specific  bolilor  restrictive  dintre  care  mentionam: 
identificarea  si  tratainentul  bolii  de  baza  (cand  acesta 
este  posibil);  ameliorarea/normalizarea  oxigenarii  in 
principal  prin  ventila(ia  pacientului  fCPAP,  IPPV.  PEEP): 
cat  $i  reducerea  hiperhidratarii  (diureticc).  Adesea  accs- 
tc  m5suri(ex  in  edemul  pulmonar),  se  continua  $i  intra¬ 
operator  in  timpul  anesteziei  daca  aceasta  este  admin  is- 
trata  in  conditiile  interventiilor  de  maxima  urgenja. 


\  a . 


Anestezia 

Ane.ste.zia  peridurald  inalta  va  fi  evitata  la  acc$ti 
pacicnti,  dcoarccc  cauzeaza  o  reduceretn  continuare  a 
capacitatii  vitale. 

Anestezia  generate  este  bine  tolerata,  cu  condijia 
sa  evite  hipoxia,  putand  fi  utilizate  concemrajii  ridicate 
de  oxigen.  Bolile  restrictive  nu  intluenjeaza  alegerea 
mcdicamcntclor  utilizate  pentm  inductic  $i  mcntinerca 
anesteziei  genera le.  Alegerea  opioidelor  presupune 
luarea  in  considerare  a  instalarii  postoperatorii  a 
depresiei  respiratorii.  Venti  tafia  mecanica  permite 
utilizarea  unor  presiuni  inalte  de  insuflajie. 
Tratamentul  postoperator 
iiliUl  Ventilafia  mecanica  poate  fi  necesara  cand 
capacitatea  vitals  este  <  1 5  ml/kg  sau  PaCO^cste  >  50 
mmHg.  Indcpartarca  secrejnlor  se  impunc,  bolile 
restrictive  facand  acest  proccs  dificil. 


Alte  boli  pulmonare 


Se  pot  Insoji  de  disfunejie  pulmonary  cu  caracter 
obstructiv/restrictiv  sau  mixt.  ridicand  numeroasc  $i 
difiicile  probleine  din  puncl  de  vedere  anesteziologic. 
Dintre  acestea  amintim:  coriza,  bron§icctazia,  canccrul 
pulmonar  §i  tuberculoza. 

/  •  Coriza  acuta ,  poate  fi  o  contraindicafie  pentru 
chirurgie  lacopii  §i  la  adulji.  Obstrucjia inflamalorie a 
narinclof  poate  impune  utilizarea  unor  dispozitive 
orofaringiene  (sonda  Guedel,  sonda  de  intubalie). 
Lnfecfia  pulmonaru  poate  aparca  dupa  intervenfii  pe 
torace  sau  abdomen,  in  plus,  caile  respiratorii  sunt  mai 
reactive  la  manoperele  anestezice. 


X .  Bron$ieciazia.  Pacientul  va  ft  supus  preoperator 
unui  drenaj  postural  al  secrefiilor  fiind  tratat  in  paralcl 
cu  antibioticc  conform  antibiogramei.  in  cursul 
anesteziei,  boala  localizata  la  un  singur  plaman  va  fi 
izolata,  folosind  o  sonda  cu  lumen  dublu. 

3  -  Carcinomul  bron$ic  predispune  la  atelectazie  distal 
de  tumorS,  infeejii  §i  bron§itS  cronicS  asociatS.  Pacienfii 
suferS  adesea  de  sindrom  miastenic  (Baton -Lambert), 
iaranumite  forme  tumorale  pot  sccreta  anumiji  hormoni: 
ACTH  §i  ADI  1,  care  pot  produce  sindrom  Cushing  sau 
hiponatremie  dilutionalS. 

ty  Tuberculoza pulmonard.  Va  fi  avuta  in  vedere.  chiar 
nediagnosticatS.  la  bolnavii  cu  infeejii  pulmonare. 
persistente  asociatc.  cu  pierdcre  marcata  in  greutate  $i 
hemoptizie.  Daca  boala  activa  este  prezenta,  tot 
cchipamcntul  anestezic  va  fit  sterilizat  pentru  a  evita 
infeejia  incruci^ata.  Tratainentul  antituberculos  specific 
va  fi  continuat  pre-  §i  postoperator,  in  contextul 
masuriloranestezico-chirurgicalc. 


ANESTEZIA  LA  BOLN AVUL  CU 
AFECTIUNI  GASmOINTESTENALE 

TrSsatura  comunS  a  afectiunilor  gastrointcstinale, 
care  influenteaza  mcrsul  anesteziei  §i  intervenjiei 
chirurgicalc,  cstc  malnutrijia  in  toata  complex  itatca  sa 
fie  prin  lipsa  de  aport  (afectiuni  esofagiene  $i  gastrice), 
fie  prin  malabsorbtiejalecpuni  intestinale). 

Aceste  manifest  Sri  ale  afectSrii  procesului  de 
nutrijie  sunt  amplificate  la  bolnavul  canceros  de 
sindromul  de  anorexie-ca$exie,  care  produce  o  alterarc 
a  metabolismului  energetic,  la  care  se  asociazS  pe 
parcurs  efectele  adverse  ale  iradierii  $i  chimioterapiei. 

Preoperator,  bolnavul  necesitS  o  evaluare  complexa 
a  nutrijiei,  in  cadrul  cSrcia  se  apreciaza  starea 
echilibrului  hidro-electrolitic.  acido-bazic,  cat  §i  a 
nutrijiei  propriu-zise  prin  examen  clinic,  date 
antropometrice  §i  de  laborator.  Ace§ti  parametri  au 
aceca$i  valoareca  §i  cei  respiratori  sau  hemodinamici, 
in  ccea  cc  prive$te  prognosticul  $i  succesul  intervenfiei 
chirurgicalc. 

Parametri  clinici  $i  de  laborator  pentru 

evaluarea  malnutritici 

Evaluarea  clinica  arata  un  bolnav  palid,  apatic, 
astenic,  cu  tendinta  la  imobilizare.  Prezinta  tulburari 
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trofice  la  nivelul  pielii  sail  fanerelor.  uneori  peie§ii  sau 
infccfii,  scSdere  in  grcutatc  (semnificativS este  picrdcrca 
peste  10%  in  ultimele  6  luni).  Dupa  intervenfii 
chirurgicale  apar:  dehiscenta  suturilor,  cicatrizarea 
insuficientS  sau  fiscule. 

\  La  masuratorile  antropo  me  trice  se  apreciaza: 
f/  -greutatea,  care  se  exprima  in  proccnte,  dupa 
formula: 

greuialea  obi§nuit3-greutatea  prezentS 

- - - - -  xiOO- 

greutatea  obi$nuita 

%  pierdute 


NumSr  total  limfocite = 

%  limfocite  x  num&r  leucocite  / 1 00 
valori  dc  800- 1200/mni3  indica  o  denutrifie 
moderate,  sub  800/mm3  o  denutripe  severa; 

7t  NimunoglobulineleG,  A  $i  M:  scaderea  lor  semnifica 
uij  dezechilibru  nutritiv-imunitar. 

'  In  contextul  malnutripei  se  evalueaza  §i  echilibrul 
hidro-clcctrolitic  $i  acido-bazic.  Ex.  in  cancerul  gastric 
picrdcrca  dc  sue  gastric  antreneazft  o  spolierc  dc  H", 
Cl",  Na+,  K+,  care  determine  o  alcaloza  metabolica,  cc 
se  irapune  a  fi  coreclata  inainte  de  operatic. 


O  picrderc  neintenponat&  de  1-2%/saptamana, 
indica  o  denutripe  severa  §i  constituie  un  factor  de 
rise; 

JU  -  pliul  cutanat,  la  nivelul  bratului  (valoarea  standard 
= 72,5  mm  la  barbap;  16,5  mm  la  feinei),  apreciaza  {esutul 
gras,  care  are  o  valoare  caloric-3  foarte  mare.  Numai  o 
rcducere  severa  (>70%),  denote  o  denutripe 
sertanificativa;  "J 

J/-  circumferinta  bratului  in  treimea  medic  (valori 

Sdardlab&rbap  29,3cm,  la  femei  2$,5em)  estimeaza 
amusculara; 

indicele  de  creatinine  (valori  standard  23  mg/kg 
laoarbap  §i  18  mg/kg  la  femeij- apreciaza  masa  mus- 
cnlara  totala.  in  malnutritic.  eliminarea  crcatininci 
scade. 

j  Dintre  testele  de  laborator  menponam: 
tj  -  albuminele  serice,  care  sum  adeevate  pentru 
evaluarea  denutripei  cronice  (timp  de  injumSt&pre  de 
1 9  zilc).  Valori  do  3g/dljndica  o  malnutritic  moderate, 
iar  valori  sub  2g/dl  o  malnutritic  severa; 

JJ-  prcalbuinina,  care  are  un  timp  de  injum5t5pre  de 
50  de  ore,  constituie  un  indice  de  denutripe  acutS; 
jf-  transferina  serica  (timp  de  injumatapre  de  8  zile: 
V.k.=0,2-0,3g%).  Valori  de  100-150mg%  indic3  o 
denutripc  moderate  in  timp  ce  valori  mai  mici  de  UK?mg% 
o  malnutritic  severa; 

-  proteinacare  leaga  vitamina  A  (timp  de  injumatapre 
12  ore)  este  indicele  ccl  mai  sensibil  de  denutritie(valabil 
inc3  in  stadiul  subclinic)  §i  de  riispuns  la  alimentapa 
prepperatorie; 

3/- .re aepa  IDR  (valori  normale=5mm);  sub  accasta 
valoare  sau  absenta  rcactiei  indica  o  stare  ancrgica 
leaata  dc  malnutripe; 

t  /  -  numarul  total  de  limfocite,  care  se  calculeaza  dupa 
formula: 


Corectarea  preoperatorie 

Corcctarca  malnutripei  se  rcalizcaza  prin  masuri 
agresivede  alimentape  parentcrala/enterala.  Rczultatul 
ntesurilor  de  nutrifie  se  estimeazS  la  10-14  zilc,  timp 
minim  necesar  pentru  corectarea  parametrilor  nutritivi. 
In  urgente,  corecpa  dezechilibrelor  hidro-electrolitice 
§i  acido-bazice  se  face  din  mers. 

Necunoa$terea,  neglijarca  $i  tratamcntul  insuficient 
al  dezechilibrelor  nutritive  in  patologia  chirurgicala  a 
lubului  digest iv  conduce  la  cre§terea  morbiditatii  $i 
mortalitapi  postoperatorii,  respecliv  la  costuri  foarte 
ridicate  pentru  ingrijirea  complica{iilor  (fistule 
digestive). 

Particularitati  anestezice 

In  chirurgia  afectiunilor  tubului  digestiv  este  de  ales 
anestezia  gcnerala.  Anesiezia  peridurala  poate  fi 
utilizata  diferenpat  ca  atare,  sau  asociatS  anesteziei 
gencralc  cu  scop  analgetic.  O  buna  ancstczic  generals 
in  chiiurgia  digestiva  prcsupunc:  prevenirea  aspirapei 
continutului  gastric  in  cailc  acriene,  suprimarea 
rcflexclor  la  stimuli  chirurgicali,  o  buna  relaxare  a 
pcrctclui  abdominal,  o  trezire  rezonabila  in  siguranpl 

-Jj*  Bo  Hie  esofagului 

Afectiunile  esofagiene  sau  de  vecinatate  (hernia 
hiatala),  in  afara  fenomenelor  legate  de  malnutritic, 
preteaza  §i  la  complicatii  digestive  (esofagita  de  reflux, 
sindromul  Barett)  si  respiratorii  (bronhospasm,  stari 
astmatice,  laringite,  bfon‘§iterpneuinonii  de  aspiratie 
recldivarite). 

"EvaTuarea$i  pregatirea  preoperatorie  reclama  suita 
de  teste  $i  masuri  terapeutice  deja  inenjionate  §i,  in 
plus,  evaluarea  §i  tratarea  patologiei  pulmonare 
asociate. 
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— Premedicapa  trebuie  sil  aiba  in  vedere  posibilitatea 
reducerii  tonusului  sfincterului  esofagian  inferior  prin 
anlicolinergice.  Acestca  vor  fi  combinate  cu 
metoclopramid  sail  domperidona,  blocantc  H? 
(ranitidina  150  mgp.o.,m  noaptea  dinaintea  interven- 
liei)  §i  anliacide  pentru  a  reduce  riscul  aspiratiei 
pulmonare  in  caz  de  accidente  de  intubatie. 

"  ^  Jntubapa  va  avea  in  vedere  posibilitatea  aspiratiei 
luandu-scTmSsurile  dc  rigoare:  golirea  stomacului. 
manevra  Scllick,  induepa  in  secvcnt<i  rapids  (“crash”). 

_ La  alegerea  anestezicelor,  se  va  §ti  ca  halotanul, 

enfluranul,  opioidele  §i  diazepainul,  reduc  tonusul 
sfincterului  esofagian  inferior  (SEI).  Se  va  acorda,  de 
asemenea,  atentie  dozei  de  anesiezice,  bolnavul 
depleponat  de  fluide  putand  oricand  sa  prezime 
cpisoade  de  hipotensiune  cu  consecinte  ischcmicc 
importantc. 

De$i  literatura  semnaleaza mai  putine complicate  la 
trezire,  mentionarn  c5  aceasta  categoric  de  boJnavi 
malnutriii  pot  prezenta  efecte  reziduale  ale  curarelor/ 
anestezicelor,  motlv  pentru  care  se  recomandd  perioade 
variabile  dc  ventilape  mecanica  postoperatorie.  In 
paralcl,  sc  continua  recchilibrarca  hidro-clectrolitica, 
acido-ba2ica  $i  nutritiva.  inceputa  preoperator,  sub  o 
monitorizare  complex! 

^  Bolile  stomacului 

Tratamentul  chirurgical  se  aplica  $i  in  cazul 
complicapilor  (hemoragii,  perforapi,  stenoze).  Apare 
astfel  factorul  dc  rise  al  ancsteziei  §i  chirurgiei  in 
urgenta,  care  sc  suprapunc  dczcchilibrelor  cronicc 
impale  (hipovoleinie,  ancmie,  dezechilibre  hidro- 
electrolitice  §i  acido-bazice,  posibilitatea  aspiratiei 
pulmonare  a  eontinutului  gastric). 

— V  Preoperator.  stomacul  va  fi  cvacuai  prin  aspiratie 
gastrica  cu  sonde  adeevate  (Faucher  in  stenoza 
piloricS).  Sonda  se  scoate  dupa  golire,  pentni  a  nu 
favoriza  regurgitarea  la  intubatie.  tnaintca  ancstczici 
se administreaza  antiacide  $i  anliseeretoare  (cimetidina 
300mg  cu  1  -2  oreTnamte!anesteziei).  In  cazul  stoma- 
cului  plin,  intubapa  va  fi  rapida  pentni  a  evita  aspiratia 
confinutului  gastric  in  plaman. 

— V  Dozele  anestezicelor  vor  fi  individual  izate  in  funepe 
de  particularity  le  cazului.  Metodele  de  anestezie  vor 
fi  variante  ale  ancsteziei  generale  alese  in  funepe  de 
alte  boli  coexistente,  cardiacc  sau  respiratorii.  Este 
nevoie  dc  o  foartc  buna  analgezie  $i  relaxare  muscular!. 


Sughipil  poate  fi  asociat  cu  anestezia  superficial^ 
Trczirea  poate  indica  acelea$i  probleme  ca  §i  la  anestezia 
pentru  bolile  esofagului. 

— VPgrioada  postoperatorie  imediatft  impune 
continuarea  tratamentului  complex  de  reechilibrare, 
analgezie  de  foarte  buna  calitate,  aspirapa  gastrica 
continua  a  secretiilor,  antibioterapie  dupa  caz. 

Anesteziile  deconducere  se  practica  exceptional  in 
chirurgia  stomacului,  analgezia  peridurala  putand  fi  de 
folos. 

Bolile  intestinului 

Dintre  particularitapile  acestui  gen  de  patologie 
rejinem  urmatoarele: 

»-  afcctiunilc  intestinale  afccteaza  organismul  prin 
sindromul  de  malabsortie,  dezechilibre  hidro- 
electrolitice,  acido-bazice,  anemie,  hipovolemie  §i 
infectii:. 

a-  complicatiile  acestor  afeefiuni  (hemoragiile, 
stenozclc,  perforapile)  amplified  dezechilibrele  inipale 
§i  produc  dezechilibre  acute  suplimcntarc  (hemoragii, 
ocluzii,  perforapi,  peritonite); 

0-  in  perioada  postoperatorie  "insuficienta  intes- 
tinalS’*  se  poate  manifesta  din  plin  („intcstin  scurt”, 
fistule,  malabsortie,  altcrarca  barierei  contra  toxinelor 
$i  bactcriilor).  In  particular,  carcinoidu!  intestinului 
subtire  produce  substan{e  biologic  active  care  indue 
efecte  adverse  remarcabile 

Particularitaple  anesteziei  in  chirurgia  afectiunilor 
intestinale  sunt  oferite  de  dezechilibrele  menponate. 
Un  locaparteil  ocupa  ocluzia  intestinala  §i  carcinoidul 
intestinului  subtire. 

/  Ocluzia  intestinala ,  indiferent  de  natura  sa,  dina- 
mica,  mecanica  sau  vasculara,  sub  report  fiziopatolo- 
gic  produce  o  deplcpe  marcata  de  fluide  §i  electroliti 
care  poate  evolua  pa»a  la  §oc  hipovolemie.  La  acesta 
ulterior  se  asociaza  efectele  proinflamatorii  generale  ale 
toxinelor  bacterienc  translocate  din  intestin. 

Sunt  ncccsarc  masuri  intensive  de  aspirape  gastrica/ 
intestinala,  stimularea  peristaltismului  intestinal, 
reechilibrare  volemica$i  hidro-electrolitica  complex! 

Intervenpa  chirurgicala  se  practica  precoce,  in 
intervalul  de  6-12  ore  de  la  inceperca  masurilor  de 
reechilibrare. 

Se  alege  de  regula  anestezia  general!  Praclicarea 
acesteia  va  avea  in  veJenToTiitubalie  traheala  rapida, 
continuarea  masurilor  de  replefie  volemica.  adaptarea 
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dozelor  de  anestezic  la  lerenul  bolnavului  §i  starea  ^  -fc-obstrucpa  biliara  poate  prelungi  efectul  relaxan- 
accentuatd  a  dezechilibrelor.  Trezirea  reclama  o  ^telorsteroidiene; 


supraveghere  atentd  postopcratoric,  sevrajul  de 
ventilator putand  fi  amanat  pana  la  stabilizarea  ?ocului 
ocluziv. 

Carcinoidul  intestinului sublire.  tumord  a  jesutului 
cromafin,  secretd  substance  biologic  active  de  tip 
histamina,  scrotonina,  kalikreind  sau  prostaglandine 
care  pot  induce  manifcstari  diverse.  Dintre  acestea 
menpondm:  rash  cutanat,  colic i  intestinale,  diaree, 
bronhospasm,  insuficienfa  cardiaca,  tulburari  de  ritm. 
Substantele  respective  pot  fi  dozale  preoperator  $i  pot 
fi  administrate  antidoturi  (antihistaminice.  nieiisergid). 

Anestezia  generals  este  recomandata  cu  masuri 
perioperatorii  de  corectare  a  dezechilibrelor  hidro- 
electroliticc,  a  hipotensiunii  §i  a  denutripei. 

ANESTEZIA  LA  BOLNAVUL  CU 


nivelul  scdzut  al  colinesterazei  serice  conduce  la 
un  efectprelungital  succinilcolinei; 

(p  — ^  scaderea  factorilor  de  coagulare,  conduce  la 
accentuarea  sangerarilor; 

i  .  ^  §untul  porto-sistemic  poate  accentua  encefalo- 
patia; 

*a  bolnavii  icterici  se  poate  precipita  insuficienja 
renald. 

Evaluarea  preoperatorie  a  funepei  hcpaticc  este 
imperios  necesara  la  paeienpi  cu  afeepuni  hepatice 
cunoscute,  dar  §i  la  cei  cu  ficat  aparent  sanatos. 
Afectarea  funepilor  ficatului  (biligenetied,  de  sinteza, 
antitoxica)  este  intercorelatd,  exprimand  un  tablou  de 
disfunepe  hepatied  globala.  Cu  totul  exceptional  este 
atinsa  doar  una  din  funefiile  sale. 

Asocicrca  anumitor  disfunepi  in  anumite  combi- 
natii  (scoruri),  constituie  scale  de  rise  (Pugh,  Child, 


AFECJIUNI  HEPATICE 

Relapa  dintre  anestezie  $i  ficat  trebuic  privita  in 
dublu  sens: 

-  pe  de  o  parte  anestezia  poate  influenza  funcpile 
ficatului,  la  paeienpi  sanato$i,  aparent  sanato$i  sau  cu 
afeepuni  hepatice; 

-  pe  de  alta  parte  disfiincpa  hepatied  poate  influenta 
mcrsul  anesteziei. 

Astfel  anestezia  §i  operapa  pot  afecta  funepile 
ficatului,  prin  scaderea  fluxului  sanguin  hepatic,  care 
este  superioara  scaderii  consumului  de  oxigeu,  in  special 
daca  bolnavul  este  hipoventilat.  La  greutateajicatului 
de  2,9  kg.  fluxul  sanguin  total  este  del  ,5 1/min.din  care 
30%  este  fumizat  de  artera  hepatica  care,  asiguja  50% 
din  nevoile  de  oxigen.  Resml  provine  din  vena  porta. 
Consumui  dc  oxigen  cstc  injur  de  55  ml/min. 

Disfiincpa  hepatica  poate  influenza  mersul  aneste¬ 
ziei  prin  modificarea  metabolismului  inedicainentelor§i 
prin  accentuarea  unor  disfunepi  hepatice.  cum  ar  fi 
encefalopatia,  hipocoagularca.  ictcrul.  Accstc  disfunepi 
trebuic  diagnosticate,  tratatc  $i  monitorizate 
preoperator.  Se  remarca  de  rutina  urmatoarele  aspecte: 

I  — Veliminarea  agenplor  anesteziei  de  induepe  poate  11 
diminuata; 

U .  — >sensibilitateaposibildapacientului  laopioidesau 
sedative; 

— itTezisTen^  la  anumite  relaxante; 


Arizona)  utilizate  pentru  aprecierea  prognosticului 
intervcnpilor  chirurgicale  din  sfera  hepatied  si  biliara. 

O  amimitd  asociere  a  unor  parametri  disftmctionali 
(bilirubira,  aminotransferazele,  fosfataza  alcalind,  timpul 
de  protromhina  $i  albumina)  sugcreaza  sediilc  disfunepei 
hepatice:  pre-,  intra-  sau  posthepatica  (Tabel  1 9.3). 

Amploarea  §i  durata  masurilor  terapeutice 
preoperatorii  sunt  in  funcuedetipuldisfuncpei  (acuta/ 
cronicd),  de  severitatea  acesteia,  de  amploarea 
intervenpei  (pe  ficat,  cai  biliare  §i  altele)  §i  dc  gradul 
urgentci  (urgenta,  urgenta  intarziata,  operapcclectiva). 
(j- .  Insuficienfa  hepatica  acuta  apare  in  cadrul  unci 
hepatopatii  cu  afectarea  sever*  a  funepilor  ficatului 
(necroze),  la  pacienp  la  care  nu  exists  0  anamneza  $i 
nici  semnele  unei  afectiuni  hepatice  in  ultimele  8 
saptamani.  Sc  poate  exprima  in  mai  multe  variante: 
fulminanta,  acuta,  supraacuta. 

Tablou  I  clinic  cstc  caracteristic.  Astfel,  ficatul  sc 
mic§oreazd,  apar  varsaturi  fara  durcri  abdominale,  febra. 
Ictcrul  se  intensified  (nu  este  obligaloriu):  bilirubina 
create  in  ser,  iar  metabolipi  bilirubinci  crcsc  in  urina. 
Encefalopatia,  la  inceput  discrete,  poate  evolua  in  ore/ 
zite  pand  la  coma.  Foetorul  hepatic  este  constant,  iar 
llapping-ul  discret  ?i  trccator.  Aminotransferazele  sunt 
marcat  crescute  (o  scadere  a  acestora  in  paralel  cu 
cre$terea  bilirubinei,  indica  o  distruepe  totald  a  fica- 
tuhii,  fiind  astfel  de  pros! augur).  Nivelul  amoniacului 
este  obi§nuit  ridicat,  iar  fosfataza  alcalina  moderat 
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crescuta.  Albumina  scade  tarziu,  tr&dand  un  prognostic 
nefavorabil.  Sangcrarilc  apar  pc  fondul  scadcrii  sintezei 
factorilor  de  coagulare  §i  a  trombocitopcnici.  Contribuic 
la  agravarea  hemoragiei  digestive  superioare,  prin 
ulcerafii  gastro -duodenal e  sau  hemoragia  care  apare 
pe  fondul  hipertensiunii  portale  acute  (se  poale  dezvolta 
dupa  3  saptamani  dc  la  inceputul  bolii).  Hipoglicemia 
este  o  trasSturS  frecventa  (nivelul  gliccmiei  sc  cvalueazd 
la  2  ore).  Alte  dezechilibre  privesc:  alcaloza  mctabolica, 
hipoK~,  hipoMg+,  §i  hipoCa'1'2,  infectii  cu  gram  negativi 
sau  gram  pozitivi  (peritonita,  pneumonie,  infec|ii  urinare, 
colangita)  cu  rasunet  sistcmic  §i  evolujie  spre  §oc  septic. 


rala.  depresie/irascibilitatc  §i  transpirapii.  Apar  exploziv 
steluje  vasculare,  eritroza  palmara  sc  acccntueaz3, 
icterul  se  intensifies,  create  nivelul  bilirubinci  scrice, 
cncefalopatia  evolueaza  spre  coma  (foetorul  hepatic 
accentuat),  flapping- tremorul  apare  tot  mai  evident. 
Amoniacul  cre§te  in  sange,  raportul  AAR/ AAA  scade, 
albumina  plasmatica  §i  factorii  complexului 
protrombinic  scad.  Ca  urmare  se  accentueaza  cdcmele, 
ascita  sangeririle.  Episoade  hipoglicemicc  apar 
frecvcnt.  HipoK*  (precipitata  de  diureiice)  favorizeaza 
alcaloza  mctabolica.  Acidul  lactic  $i  piruvic  cresc  in 
plasma.  Apar  manifestarilc  generate  date  de  ascita, 


label  19.3  Tipurile  dc  disfuncpe  hcpatica  (dupfi  Stoelting  §i  Miller,  1994) 


Prehepatica 

Disfuncpa 

IntrahepaticS 

Posthcpatici 

Bili  rub  iiia 

Aminotransferazele 
Fosfataza  alcalinS 

Timpul  de  protrombina 
Albumina 

Crcscut5(ncconjugata) 

Nemodificate 

NemodificatS 

Ncmodificat 

Nemodificata 

Crescuta  (conjugate) 

Marcat  crcsculc 
Nemodifieata/u$or  crescuta 
Prelungit 

Scazutfl 

Cicscute  (conjugate) 
Normak/  u$or  crescute 
Marcat  crescuta 

Ncmodificat/  prelungit 
Nemodificate/  sca/uta 

Cauze 

-hcmolizS 
-hemal  oaine 
in  resorbtie 

-supraincSrcarca  cu 
bilirubina  a  inlrc- 
gului  organism 

-  virusuri 

-  medteamente 

-  sepsis 

-  insuficienta  cardiacs 

congestive 

-  ciro/S 

-  calculi 

-  cancer 

-  sepsis 

-  hipoxcinic  artcrialS 

Se  pot  asocia:  insuficienta  respiratorie,  hipotcnsi- 
une,  arirmii ,  sindrom  hepato-renal  (in  55%  din  cazuri), 
pancrcatita  acuta  necrotico-hemoragicS  (20-30%  din 
cazuri). 

O  variant^  a  disfunctici  hcpatice  acute,  este 
disfuncjia  hepatica  din  50c,  la  care  contribuic  ischemia 
hepatocelulara,  eliberarea  mediatorilor  proinflamatori 
dc  catre  macrofagele  hepatice,  $i  agresiunea  oxidativS. 
Sc  traduce  prin  fenomene  de  colestaza  intrahepatica, 
cre§tcrea  bilirubinci  scrice,  a  fosfatazei  alcaline,  a 
ami  notransferaze  lor,  a  LD1 1-ului,  cu  sc&derea  activitatii 
protrombinei.  Ace$ti  parametn  sc  reintorc  la  valorile 
bazale  in  7- 1 0  zile,  fenomen  ce  diferenfiaza  agresiunea 
ischcmicS  de  cea  virala  sau  toxica. 

Disfuncpa  cronica  acutizatd,  apare  pe  fondul  unor 
hepatopatii  cronice,  in  contextul  unor  complicatii 
(sangerari,  infectii,  dezechilibre  hidro-clcctrolitice, 
intervenpi  chirurgicale).  Starea  generals  a  bolnavului 
este  marcatd  de  oboseala,  inapeteniS,  pierdere  ponde- 


insuficienla  respiratorie,  circulatorie,  pusee  febrile,  HDS 
§i  oligurie  (sindrom  hepato-renal). 

Sindromul  hepato-renal  (SHR),  este  definit  ca  0 
insuficicnfa  rcnalS  funcponala  care  se  intalne$te  la 
bolnavii  cu  insuficien{a  hcpatica  cronicfi,  dar  §i  acuta. 

Debutul  este  brusc  cu  hipotensiune  arteriala 
moderate,  oligurie  (500-800  ml/24  ore),  pll-ulurinarcste 
acid,  proteinuria  este  redus&,  cu  sediment  urinar  normal. 

Diagnosticul  differential  sc  face  cu  insuficienfa 
rcnala  propriu-zis3  (Tabel  1 9.4). 

Pregatirea  preoperalorie 

Pregatirca  preoperatorie  se  confundS  cu  terapia 
disfunejiei  hepatice.  Rczulta  ca  masurile  terapeutice 
trebuie  sa  se  adreseze  simultan  tuturor  manifestarilor 
disfuncponale.  In  esen^a: 

-^>in  insufficient*  hepatica  acuta,  atenpa  va  fi 
indreptata  spre  tratamentul  edemului  cerebral,  a  cnce- 
falopatiei.  hipoglicemiei,  sangerarilor  §i  spre  masurile 
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Tabel  19.4  Diagnosticui  diferen(ial  al  sindromullii  hepato- 
renal 


Elemcntc  dc 
diagnostic 

SI  1 R 

lnsuficicn|3 

prerenaia 

NecrozS 

tubulars 

acuta 

Na*  urinar 

<  1 0  mEq/1 

<  25  mEq/I 

>  40  mEq/l 

Densiiate 

>  1024 

>  1020 

1010-1012 

Osmolaritate 

>  2.5:1 

>2,1:1 

1,1:1 

urinari/scrica 

- 

Uree  urinara'serica 

>  100:1 

>20:1  .*f 

3:1 

Crcalinina  urinarS/ 

>  60:1 

>40:1 

<  10  1 

de  suport  i^Sfjiratorsi  circulator  (ventilape  mccanica  §i 
suport  inotrop);  ori  dc  cate  ori  este  posibil,  sc  va  apela 
la  masurile  tcrapeutice  radicalc,  ca  transplants  §i 
suportul  artificial  de  ficat; 

-  in  disfunepa  hepatica  din  $oc  $i  disfunepa  organica 
multipla  (MODS),  tratamentul  este  agresiv  (suport 
respirator,  circulator  §i  inhibitor  de  mediatori 
proin  flamatori); 

insuficienpi  hepatica  cronica  cu  tending  la 
acutizare  (dccompensarc)  atentia  se  va  indrepta  spre 
surprindcrca  precoce  a  manifestSrilor  disfuneponale 
(encefalopatia,  sangerarile);  cand  acestea  au  aparut, 
tratamentul  complex  menponat  va  fi  instiruit  energic; 
—fc>in  sindromul  hepato  renal,  hemodializa  $i 
hemoperfuzia  pot  fi  urmatc  dc  rezultate  favorabilc. 

_  .  .  .... 

Parttcularitafile  anestezice 

Daca  funepa  ficatului  este  gray  compromise,  nu  se 
administreazj^mci  un  fel  de  premcdjcayc-  Altfel,  o 
doza  redusl  dc  benzodiazepine  sc  poatc  admi- 
nistra. 

In  cursul  anesteziei,  se  va  urm5ri  o  stabilitate 
hemodinamica  foarte  buna,  ficatul  fiind  in  special  foarte 
vulnerabil  lahipotensiune/hipoxie.  Pierderiledesange 
vor  fi  prompt  inlocuite,  sub  monitorizarca 
hcmodinamicH  curenta. 

Ancstezicele  (agenfii  yolatiHl. medicamentele 
(betablocantel  care  afecteazS  debital  cardiac  vor  fi 
utilizate  cu  precaupg. 

Miorelaxantelc  dc  eleepe  sunt  vecuronium  $i  au*ac- 
urium,  datorita  stability  i  cardiovasculare  si  a  duratei 
.scurte  de  aepune.  Atracurium  are  in  plus  o  eliminarc 
independent^  de  ficat  §i  rinichi.  Opioidele  vor  fi 
administrate  cu  precaupe  in  afara  suportului  ventilator, 

-L-l  (MW  7  a 


inclusiv  postopeialor.  Agentii  antiinflamatori 
nesteroidieni  vor  fi  evitap.  Ventilapa  controlata  este 
important^  pentru  a  menpne  PaCO?  normal,  hipocapnia 
fiind  asociata  cu  uil  flux. ssnguin  hepatic  scazut. 
Hipoxemia  va  fi  dc  ascmcnca  combStuta. 


ANESTEZI A  LA  BOLNAVUL  CU 
AFECT1UNI  ALE  TRACTULUI 
BILIAR 

Intervcnpa  chirurgicala  sub  anestezie  generala  este 
indicata  in  afeepunile  veziculei  biliare  sau  ale  cSilor 
biliare  principale.  Aceste  afeepuni  se  insojesc  de  reguia 
de  infeepi  ale  colecistului  sau  ale  caii  biliare  principale 
(angiocolite),  iarin  cazde  complicatii  rnajore  (perforapi), 
dc  peritonite  biliare  sau  fistule  bilio-digestivc  care 
reclam5  intervenpi  de  urgent  avand  un  rise  operator 
ridicat.  Coafectarea  hepatica  (colcstaza)  cstc  frecventS, 
avand  un  determinism  complex.  Generalizarea  infeepei 
conduce  la  §oc  septic  sau  MSOF. 

Investigarea  preoperatorie  include  aprecierea 
varstei,  naturii  obsiructiei ,  prezenja  infecpei  biliare,  a 
funepilor  ficatului  §i  rinichi  lor,  De  asemenea,  se 
"evaiueaza  starea  de  nutripe  $i  prezenja  altor  complicatii 
respiratorii  si  hemodinamice.  A  nuni  i  l  ilparametri  clinici 
§i  de  laborator  au  putut  fi  corelap  <Tu  mortalitatea 
postoperatoriejyarsta  peste  60  de  ani^natura  malignS 
a  obsiructiei  biliare;yeucocitoza  >  10.000/mm3; 
-V  hipoalbuminemia  <  3,0  g/IOOml;fenemia  Ht  <  30%; 
£  cre$terea  creatininei  >  1,3  mg/100ml;3cre§terea 
bilirubinei  >  10  mg/1  OOml^reijterea  fosfatazei  alcaline> 
100  U.I. 

Pregatirea  preoperatorie  necesitS  tratamentul  infec¬ 
pei,  a  disfunepei  hepatice,  anemiei  $i  a  altor  dezechilibre. 

Particularitatilc  anesteziei 

Utilizarea  medicamentelor  anestezice  in  cursul 
intervenpilor  pe  colecist  sau  CBP  trebuie  sa  aiba  in 
vedere  efectele  asupra  presiunilor  din  tractul  biliar.  _ 

Astfel, opioidele  (mortina,  petidina  sau  fcntanylul) 
pot  produce  spasmul  sfincterului  coledoco-duodenal 
care  crc§te  presiunile  in  ductui  biliar  principal.  Acest 
spasm  poate  impiedica  pasajul  substanjei  de  contrast 
In  cadrul  duodenal,  fenomen  care  sugereazS  in  mod 
eronat  nevoia  de  sfmcterectomie  pentru  calculii  CBP. 
Totu$i,  opioidele  sunt  utilizate  dc  multc  ori  fara  efecte 
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adverse,  sugerand  un  raspuns  individual  al  sfmcterului 
coledoco-duodenai.  Spasmul  se  intalne§te  sub  3%  din 
cazuri,  faptcare  nu  coniraindicS  utilizarea  opioidelor. 

Alternativa  la  opioidc  este  utilizarea  anestezicelor 
volatile.  Nu  exista  probe  ca  disfunepa  hcpaticS  dup5 
colecistectomic  este  diferita  la  pacienpi  ancstcziap  cu 
N20,  fentanvl,  halotan  sau  eniluran. 

Particularitaple  anestezice  pentru  colecistectoima 
pe  calc  laparoscopic^  sunt  legate  de  insuflarea  in 
cavitatea  abdominals  (pneumoperitoneu)  a  bioxidului  _ 
de  carbon,  care  duce  la  cresterca  nrcsiunii  iptraabdo- 
minale  ce  interfereaz5  cu  ventilatia  plamanilor  si  a 
fntoarceni  venoase.  A$ezarea  pacientului  in  pozipa  anti- 
frendelenburg  favorizeaza  deplasarea  conpnutului 
intraabdominal  spre  pelvis,  facilitand  ventilatia 
mccanica  a  plamanilor.  Aceasta  pozitie  reduce  insa 
intoarccrca  venoasa,  ncccsitand  mcnpncrca  volumului 
intravascular.  Monitorizarca  concentrapci  CO?  expirat 
(ETC02)  cstc  ncccsara  pentru  a  surprindc  o  cre§tere 
neprevazuta,  rczultata  prin  absorbpa  din  pneumoperi- 
toneu. 

Dccomprcsia  gastrica  intraoperatorie  printr-o  sondS 
nazo-gastrica  poatc  scadea  riscul  dc  punepe  visceral^ 
in  cursul  rcalizarii  pncumopcritoncului,  ameliorand  $i 
vizualizarea  laparoscopica. 

ANESTEZIA  LA  BOLN  AVUL  CU 
AFECJTUNI  PAN  CREATICE 

Anestezia  se  acorda  pentru  intervene i  chirurgicalc 
in  afeepuni  pancreatice  acute  (pancrcatita  acuta, 
traumatisme  pancreatice),  cronice  curente  (cancer  de 
pancreas,  chist  pancreatic,  litiaza  pancreatic^,  pancrea¬ 
tita  cronicS)  sau  rare  (vipom,  gastrinom). 

Riscul  este  in  functie  de  r^sunctul  sistcmic  al 
afeepunii  pancreatice,  care  este  redus  in  afeepunile 
cronice  necomplicate  §i  important  in  afeepunile  cronice 
complicate  (supurapa  chistelor,  icter  mecanic  in 
ncoplasmul  de  cap  de  pancreas,  hipoglicemie  in 
insulinom,  deshidratare,  hipoKi-  §i  malnutripe  in 
tumorile  neinsulinosecretante)  sau  in  pancrcatita  acuta 
{SIRS  cu  evolupc  spre  MSOF). 

Evahtarea  preoperatorie 

In  pancreatita  acuta  (PA),  riscul  operator^  anestezie 
este  in  funepe  pc  dc  o  parte  de  forma  anatomo-clinica 


(edematoasa,  necrotica,  hemoragica),  iar  pe  de  alt£  parte 
in  funepe  dc  severitatca  pancreatitei. 

Diagnosticul  formci  dc  PA  este  dificil  de  stabilit  la 
prezentarea  bolnavului.  Acesta  se  face  pe  criterii  clinice 
§i  paraclinice.  Din  anamnezS  sunt  de  repnut  alcoolismul 
§i  litiaza  biliara.  Durerea  ‘In  bara"  precede  greata  $i 
vars^turile,  care  persist^  §i  dupa  evacuarea  gastrica.  !n 
caz  de  litiaza  biliara  apare  icterul,  febra  §i  semnele  de 
deshidratare,  consecutive  varsaturilor. 

Examenul  abdomenului  releva  distensie  abdominals, 
sensibilitate  $i  contractura.  Uneon  apar  echimoze  in 
flancuri  (semnul  (jrav  Jumer)  sau  periombilical  (semnul 
Cullen)  §i  ascita.  Progresiv  apar  semnele  disfunepei 
plunorganice. 

Metodclc  imagistice  (ecografia  §i  tomografia 
computerizata)  a\i  adus  contribupi  hotaratoarc  la 
precizarea  diagnosticului  $i  a  formei  dc  pancrcatita. 

Multe  probe  de  laborator  contribute  la  diagnosticul 
de  PA,  dar  nici  una  nu-1  poate  confimia  cu  siguran|5. 
Dintre  acestea  repnem:  cre$terea  amilazelor  sanguine 
$i  urinare,  hiperglieemia,  hipocalccmia,  cre§terea 
bilirubinei  serice  §i  a  transaminazelor,  a  LDH,  a  protcinei 
C  reactive,  a  elastazei  granulocitare,  a  fosfolipazci  A2 
etc. 

Aprccierca  severitfltii  §i  prognosticului  se  face  pe 
baza  scorn ri lor,  dintre  care  ccl  mai  cunoscut  este  scorul 
Ranson.  ManifestSrile  sistemicc  (hipoxia,  cncefalo- 
patia,  hipotensiunea,  oliguria)  reflecta  cel  mai  corect 
severitatca  afcctiunii. 

in  alte  afectiuni  ale  pancreasului,  Tn  afara  datelor 
anamncsticc  clinice,  explorarile  de  laborator  efectuate 
differential  cclc  imagistice  suspn  diagnosticul. 

Prcgutirea  preoperatorie 

In  pancreatita  acuta,  pregatirea  preoperatorie  se 
confundS  cu  terapia  intensiva  a  PA,  indiferent  de 
obiectivele  intervenpei  chirurgicale.  sub  o  monitorizare 
atentS  car c  presupune  cvaluarca  §i  reevaluarea 
bolnavului  prin  observape  clinic^  §i  masuri  paraclinice 
complexe.  Terapia  intensiva  a  PA  are  urmatoarcle 
obiective:  combaierea  depietiei  lichidiene,  aspiratia 
gastrica.  antibioterapie,  corectarea  acidozei,  corectarea 
hipoxici,  epurarca  extrarcnalS  preoperatorie  (hemo- 
dializa,  hemofiltrarc),  combaterca  durcrii,  combaterea 
hipoglicemiei,  corectarea  hipoCa^2  $i  hipoMg42, 
analgezia  peridurala  continua,  alfa-beta-blocare. 


Anestezia  in  raport  de  afectiunile  coexistente 


Lavaju!  peritoneal  in  PA,  serve$te  la  evaluarea 
evolupei  PA,  ecografia  abdominala  pentru  stabilirca 
prezen|ci  afecpunii  biliare,  iar  CT-ul  cstc  decisiv  in 
aprccierea  formei  de  PA. 

Daca  bolnavul  nu  prezintS  semne  de  PA  necrotico- 
hemoragica,  tratamentul  este  conservativ,  iar  inlerven- 
fia  chirurgicala  este  indicate  numai  in  prezenp*  unei 
*  afecjiuni  biliare  (in  primele  48  ore  sau  chiar  la  5-7  zile  dc 
la  debut). 

Cand  sunt  argumente  clinice  §i  paraclinice  pentru  o 
forma  necrotico-hemoragica,  in  contextul  lipsei  de 
ameliorare  la  tratamentul  intensiv  aplicat.  se  instituie: 

-  lavaj  peritoneal  in  anestezie  locals,  pentru  inde- 
pSrtarea  ascitci  hemoragicc,  potential  declan§acoarede 
MSOF;  sc  perfuzeaza  30-40 1  de  lichid  in  24  dc  ore; 

-  $i/sau  intcrvcntic  chirurgicala  dupa  caz: 
colecistectomie,  coledocotomie  (drenajul  CBP),  excizie 
chirurgicala  (necrectomie,  sechestrectomie,  pancreatee- 
tomie  subtotals  sau  totala),  laparostomie  cu  drenaj  larg 
51  accesibilitate  iterativa  a  focarului.  Intervenpa  chirur¬ 
gicala  trebuie  practicata,  fie  timpuriu,  la  48  ore,  cand 
tcsutul  nccrozat  s-a  dclimitat  sau  la  10-14  zilc  dupa 
circumscrierea  necrozei. 

In  alte  afeepuni  pancreatice,  pregatirea  preoperatorie 
urmSre^te  dupa  caz  preponderent: 

/.  -  combaterea  jjocului  traumatic  (traumatismcle 
pancreasului); 

J refacerea  starii  de  nutripe  $i  combaterea  anemiei 
(carcinom); 

b.  ~  aport  corespunzator  de  glucoza  (insulinom); 

-  combaterea  deshidrat&rii  $i  a  hipopotascmici  sau 
malnutritiei  (tumori  insularc  ulccrogenc  §i  neulccro- 
gene). 

Alegerea  anesteziei 

In  chirurgia  pancrcatica,  atat  in  afeepunile  acute 
cat  $i  in  cele  cronice  se  indica  anestezia  generala  in 
variantele  preferate  de  anestezist  sau  de  tradipa 
serviciului,  in  functie  de  starea  bolnavului.  Analgezia 
peridurala  are  indicate  majors  pc  toata  perioada,  inclusiv 
in  cea  perioperatorie. 

Complicufii  §i  m  a  sun  de  terapie  intensiva 

postoperatorie 

Survin  cu  prec^dere  in  legatura  cu  PA  severa  §1  in 
traumatismele  pancreasului. 
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Complicapile  imediate  sunt  fie  in  cadrul  stirii  de 
$oc,  fie  al  MSOF-ului.  Dintre  acestea,  curente  sunt: 
insuficienpi  rcspiratoric,  cardiaca  §i  renala.  Reclama 
ventilate  mecanica,  terapie  inotrop§  $i  epurare 
extrarenala.  Alte  complicate  freevente,  ca  C1D,  HDS, 
infeepi,  reclama  masuri  terapeuticespecifice,  energice. 

in  ultimul  timp,  hemodializa/hemofiltrarea  pentru 
cpurarca  mcdiatorilor  proinflam  atori  $T  tratamentul 
infccliilorcTTcarbapenemeXtienam,  Meronem)  au  adus 
reale  contributii  la  ameliorarea  prognosticului. 

Dintre  complieapile  tardive  repnem: 

-  complieapile  pancreatice  (pancreatita  postope¬ 
ratorie,  fistulele  pancreatice,  pseudochistele  $i  abcesul 
pancreatic); 

-  complieapile  digestive  (ileusul,  hemoragiile, 
fistulele  §1  stcnozele); 

-  disfunctiile  metabolice,  de  tipul  diabetului  zaharat 
§i  a  ca$exiei  pancreatoprive. 

loateaccstc  complicatii  reclama  masuri  terapeutice 
chirurgicale  §i  de  terapie  intensiva,  pentru  fiecare 
entitate  nosologies  in  parte. 

ANESTEZIA  LA  BOLNAVUL  CU 

AFECJIUNI RENALE. 

Agrcsiunilc  majorc  diverse  (traumatisme,  sepsis, 
interventii  chirurgicale  laborioase,  transfuzii  masive, 
toxemia  de  sarcin3)  la  bolnavii  cu  disfunepe  renala  acuta 
sau  cronica,  au  implicapi  adverse  dc  gravitap  diferite 
(edem  pulmonar,  cre$terea  ureei,  accentuarea 
dezechilibrelor  hidro-electrolitice).  AceastS  categorie 
de  bo  I  navi  sunt  cu  mare  rise  din  punct  dc  vedcrc 
anestezie,  ei  necesitand  o  evaluare  preoperatorie 
sistematica,  anumite  tehnici  anestezice  §i  o  suprave- 
ghere  postoperatorie  atenta. 

Evaluarea  preoperatorie 

In  prezenta  unei  disfunctii  renale  declarate, 
anestezistul  trebuie  sa  reevalueze  factorii  care  conduc 
la  agravarca  accsteia,  rcspcctiv  severitateasa.  Nu  rarcori 
anestezistul  este  pus  in  situapa  rationamentuhii  dc  a 
stabili  daca: 

-  este  o  insuficienja  renala? 

-  este  o  insuficienta  renala  acuta/cronica? 

-  este  o  insuficienfa  prerenala,  renala,  postrenala? 

-  care  este  severitatea  disfunctiei  renale? 
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Pc  baza  dateior  anamnesticc,  a  examenului  obiecliv 
$i  a  explorarilor  paraclinice,  se  stabile$te  diagnosticul 
dc  insuficienta  renal  a  (IR).  Astfel: 

-v  boli/agresiuni  iiitercurentc/traumatisine  severe. 
interven|ii  chirurgicale  laborioase,  stSri  de  $oc,  etc.  nc 
fac  s«5  ne  gandim  la  o  insuficienta  prerenala; 

^Vcalculii,  hipertrofia  de  prostata,  chirurgia  in  micul 
bazin,  indreapta  rafionamentul  spre  o  insuficienta 
postrenala; 

insuficienta  renala  este  sugeratS  de  boli  renale 
precxistente,  expunerea  la  medicamente,  substante  J 
toxicc;  I 

V-pentru  disfuncfia  renala,  pledeaza  oliguria,  s 
hematuria,  anorexia,  greturile,  varsaturile,  cdemcle,  3 
valorile  tensionale  ridicate.  cre$terea  progresiva  a  urcci, 
creatininei,  a  K”-ului  seric. 

Diagnosticul  differential  intre  o  insuficienta  renala 
acuta  51  o  insuficienta  renala  cronica  $i  mersul 
rationamentului  pentru  diagnosticul  diferenpial  intre  0 
insuficienta  prcrcnala  §i  renala  sunt  prezentate  in 
Tabelele  19.5  §i  19.6. 


PregStirea  preoperatorie  reclama  corectarea  dezechi- 
librelor  majore  din  insuficienta  renala  acuta  $i  cronica 
(label  19.7). 

Tabel  19.7  Metode  de  tratament  in  IRA 

Insuficienta  Optimizarea  volumului  circulam  (cristaloide. 
prerenula  eoloide) 

Corectarea  dezechdibrdor  electrolitice 
Kctacerea  TA  $i  a  debitului  cardiac*  inotrope) 
Monitorizare  hemodinamica 

Insuficienta  indepartarca  precoce  a  obstruebei 

posirenala  Tratamcntul  intccliei 

*  Diali/2  pre-Zpostchirurgicali 

Insuficienta 
rcnalk  intnnscca- 

Stadiul  Manitol 

incipient  Furosemid 

DopaminA 
Schema  combinata 
Blocantc  de  calciu 

Stadiul  Restric|ia  de  licnidc 

oliguric  Controlul  hiperK~<ra$ini  sehiinbatoare  de 

ioni.  glucoza  *  insulina.  bicarbonat) 
Coreclarea  acidoyei 


Tabel  19.5  Diagnosticul  diferenfial  intre  o  IR  acuta  §1  o  IR 
cronicl 


Caractcristici 

IRA 

IRC 

Dincnsiunilc  rinichilor 

normali.'nuri 

dc  rcgula  mici 
(exceplic  in 
amiloidoza  $i  diabet) 

Hcmatocritul 

de  regulu 
normal 

scazut 

Albumina  series 

dc  rcgulii 
normals 

scfizuia 

Rata  creator ii 
creatininei 

0.5-2  ing/zi 

mica/nu  create 

Isloric  de  boa  la  renala 

negativ 

pozitiv 

label  19.6  Diagnosticul  diferential  intre  IRA  prcrenalS  §i 
renala 


Parametrul 

IRA  prcrcnala 

IRA  renala 

Dcnsitate 

T  >  1020 

1010-1012 

Na+ 

i  <  20  mEq/1 

T>40  mEq/l 

Urce  U/P 

T>20 

1<  10 

Creatinina  U/P 

T  >  40 

i  <  10 

Osmolaritale  U/P 

T>2.l 

i  1,2 

U-unnarfi 

lit 

P=plasm*tici 

-1 

Xcl^ 

A  * 

Controlul  hipertensiunii 
Ajustarca  dozelor  la  incdicamcnte 
DiulizS  precoce 

)  Stadiul  dc  MSsurilc  ncdialitice(eontimiare) 
stabilizare  Dializa 

Tratamcntul  infeepei 
Nutrific  parentcrala/enterala 

Stadiul  Balanta  fluide/electrolip 
poliuric 


Dializa  este  indicata  precoce  atunci  cand  substan- 
tclc  toxicc  consecutive  afeciarii  functiei  excretorii  ating 
anumitc  nivde  pcriculoase:  ureea  >  300  mg/dl;  creatinina 
>  10  mg/dl;  clcarcnce-ul  dc  crcatininS  <  5  ml/min; 
bicarbonat  standard  <  l2mmol/l;  hiperK1;  hiperCa”; 
hiperMg*2;  hiperfosfatemie  $i  hipcrhidratarc. 

CALrf  fytt 

Ancstezia  ifUdAAUMi  Mft 

Bolnavii  cu  insuficienta  renala  acuta  §i  inspficicnta 
renala  cronica  in  stadiul  uremic  reprezinta  pacicnjii  cu 
rise  major,  care  se  incadreaza  in  scala  ASA  III.  IV  $i  V 
(urgenta). 

Premedicafia  va  fi  minima,  cu  benzodiazepine  sau 
opioidc. 
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Anestezia  regionala  este  adecvata  la  pacientu! 
uremic,  cu  condifia  s&  se  excluda  culburSrile  de 
coagulare. 

In  cazul  ancsteziei  generate ,  se  vor  avea  in  vcdere 
anestezicclc  excretatc  prin  rinichi,  care  vor  fi  utilizate 
cu  prccau^ie.  Atenpa  principals  trebuie  indreptata  asu- 
pra  relaxamelor  musculare.  Astfel,  suceinilcolina.se. 
poate  administra  in  simiranta  cand  e_ste  sub 
5^  mmol/1.  Dimre  relaxantele  nedepolarizante  atracurium 
?i  vecuronium  (a  caror  eliminare  estc  independents  de 
funcfiile  renala  §i  hepatica)  reprezinta  cea  mai  buna 
alcgere. 

Toate  celelalte  relaxante  depind  intr-o  anumita 
masura  de  elimmarea  renala  §i  vor  fi  evirate.  Mortino-6- 
plucuromlul,  metabolit  activ  al  morfinei,  se  acumuleazS 
in  insuficienta  renala  §i  poate  avea  etecte  prelungite 
dupa  administrarea  morfinei.  Enfluranul,  partial 
metabolizat  la  ionul  fluorid,  afecteaza  capacitatea  de 
concentrate  a  rinichitor  $i  va  fi  utilizat  cu  grija  la 
pacienjii  cu  alterarea  severs  a  funcliei  renale. 
Isofluranul  $i  desfluranul.  care  sunt  supuse  unci 
metabofizSri  minime.  sunt  agenfii  volatile  curent  utilizatf 
in  bolile  renale. 

Multe  medicamcntc  care  sunt  excretate  prin  rinichi 
(digoxina,  aminoglicozidele,  galamina)  trebuie  manuite 
cu  grija  la  bolnavii  renal i,  reducand  dozele  sau/§i 
intervalul  dinlreadministrari. 

Monitorizarea  intraanestezica  va  include  evaluarea 
freeventa  a  paramctrilorhcmodinamici.  incarcarea  cu 
fluidc  $1  diureza  vor  fi  atent  controlate,  administrarea 
de  Na”.  K*  vor  fi  de  regula  evitate.  Pierderile  de  sange 
vorfi  inlocuite  prompt.  Rcsuscitarca  lichidiana  adecvata 
cu  mentmerea  unui  debit  cardiac  adeevat  ( IC  4,5  I/m  in/ 
m2)  §i  o  TA  medie  de  80  mmHg.  reprezintd  cea  mai  buna 
metodi  dc  prevenire  a  insuficienfei  renale  sail  a 
agravarii  aeesteia. 

ANESTEZIA  LA  FAC1ENTUL  CL' 
AFECTIUNI HEMATOLOGICE 

I)in  aceastft  grupa  de  afectiuni  heinatologice  fac 
parte  bolnavii  cu  diferite  tipuri  de  anernie  cronicS, 
bolnavii  cu  policitemie,  porfirie  sau  hemofilie.  Vor  mai  fi 
prezencate  particularistic  ancsteziei  in  mielomul 
multiplu  §i  la  pacientul  cu  sindrom  de  imuno-deficienta 
dobandita. 


/}*  Anemii  cronice 

Anemiile  sunt  caracterizate  printr-un  deficit  numeric 
eritrocitar,  datorat  tie  unci  productii  insuficiente,  fie  unei 
distrugeri  accelerate  a  eritrocitelor.  Cauzele  tipurile 
de  anemii  sunt  multiple,  acestea  putand  fi  clasificate 
astfel: 

-  anemii  carentiale:  fenprivc,  prin  deficit  dc  vitamina 
B,2,  acid  folic; 

-anemii  aplastice; 

-  anemii  hemolitice; 

-  prin  disfunc{ii  ale  membranei  eritrocitare 
(sferocitoza  ereditara,  hemoglobinuria  paroxistica 
noctnma); 

-prin  dcfcctc  cnzimaticc(dcficitul  dc  G-6-P-DH,  de 
piruvat-kinaza); 

-  imune  (induse  de  medicamente,  de  alte  afectiuni 
sau  prin  sensibilizare  eritrocitara); 

-  anemii  datorate  hemoglobinopatiilor  calitative 
(siclemia),  sau  cantitative  (talasemii). 

Indiferent  dc  tipul  anemiei  cronice,  consecintele 
generale  sunt  acelea$i,  $i  anume:  scaderea  capacita(ii 
de  transport  a  oxigenului  §i  reducerea  ofertei  de  oxigen 
c3t re  tesuiuri.  Astfei,  intervin  mecanismele 
compensatorii  fi^iojogice  ( sc  pare  ca  de  la  valori  ale  Hb 
de  aproximatitf  7  g/m)  reprezentate  dc: 

-  crc§tcrca  cfeWfului  cardiac; 

-  cre§lerea  concentiatiei  2,3-DPG; 

-  cre§tera  volumului  plasmatic; 

-  devierea  la  dreapta  a  curbei  de  disociafic  a 
oxihemoglobinei,  cu  cre§terca  P50  (de  la  valoarea 
normala  dcaproximativ  26  mmHg ). 

— Evaluarea  preoperatorie  a  pacientului  anemic 
presupune  investigarea  cauzei  $i  a  tipului  de  anernie, 
precum  $i  incadrarea  aeesteia  intr-una  din  formcle 
descrise  ca:  macro-,  normo-,  sau  microcitarc,  hipo-  sau 
normocrorne,  hipo-  sau  hiperregenerativa  (prin  deter- 
mmarea  numSrului  de  reticulocite).  Investigarea  supli- 
rnentara  prin  efectuarea  unor  teste  specifice  (Coombs, 
Ham,  etc.),  precum  §i  frotiul  medular  vorcontribui  la 
diagnosticareacompleta  a  anemiei.  Nu  exists  o  valoarc 
minima  acceptabila  a  Hb.  care  sa  permita  practicarea 
imervenpei  chirurgicale.deciziafiind  impusa  inprimul 
rand  de  starea  clinica  a  pacientului,  de  etiologia  anemiei, 
de  capacitatea  de  mterventie  a  rnecanismelor  compensa- 
torii,  precum  si  de  tipul  interventiei  (  de  urgenta  sau 
planificata). 
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Dep  se  consider^  arbitrar  o  valoare  minima 
acceptabila  a  Hb  de  1 0  g/dl,  exists  studii  care  aratS  c3, 
la  copii  sub^lunTsunt  neccsare  niveluri  de  peste  10  g 
/dl,  pesle  accasta  varsta  fimd  tolerate  valorT dc  9  g/dl,  “ 
iar  la  adulp,  se  poate  interveni  §i  la  Hb  de  7  g/dl  (lit 
20%).  Oportunitatea  transfuziilor  de  masa  eritrocitarS 
preoperator  trebuie  atent  cdntSriti,  analizand  riscurile, 
mai  ales  cele  ale  transmiterii  virusurilor  HIV  p  hepatitice. 
O  exceptie  o  reprezinta  pacienpi  cu  afccpun  i  ischemice 
cardiace,  la  care  un  Ht  mai  mic  de  29%  [  dupa  alti  autori 
.preoperator  create  semnifi cat iv  incidenja 
infarctului  miocardic  postoperator  incliirurgia  vasculara 
p  la  care  trebuie  facuta  obligatoriu  corectia  prin 
transfuzie.  In  situapa  dccizici  transfuzionale 
preoperatorii  trebuie  avutc  in  vedere  urmatoarele:  un 
grad  u§or  de  anemic  asigurfc  o  tluiditate  mai  buna  a 
sangelui,  motiv  pentru  care  corectia  nu  se  va  face  pana 
la  valori  normale;  administrarea  unui  volum  de  masa 
eritrocitarS  create  concentratia  Hb  de  douS  ori  fa|a  de 
acelap  volum  de  sange  integral  (Ht  masei  eritrocitare 
este  de  aproximativ  70%);  tolcranja  scazuta  a  pacicn|ilor 
varstnici  anemici  la  supraincSrcarc  volcmica,  prccum  p 
part  iculari  tuple  transfuzionale  specifice  unor  anumite 
tipuri  de  anemii  hemolitice.  De  asemenea,  mai  trebuie 
avuta  in  vedere  categoria  de  pacienti  care  nu  accepta, 
din  considcrcnte  religioase  (  martorii  lui  Jehova) 
administrarea  produsclor  p  dcrivatelor  de  sange  p  la 
care  se  poate  recurge  la  auto  transfuzie  sau  la  “salvage”, 
precum  p  la  solupi  artificiale  de  hemoglobina  sau 
perfluorocarboni,  fara  a  rccomanda,  ins5,  administrarea 
de  rutinS  a  acestora  la  toti  pacientii  cu  anemii  cronicc, 
datorita  timpului  de  supravieprire  mult  prea  mic  al 
accstor  produsc  in  circulate  p  cfectelor  negative 
asupra  funepei  reticulo-endotclialc. 

Obiectivele  anesteziei  la  pacientii  suferinzi  de 
anemii  cronice  sc  axcaza  pe  evitarea  situatiilor  care  ar 
putea  scadea  oferta  tisulara  de  oxigen.  Astfel,  se_ya 
evita  scaderea  debitului  cardiac,  produsa  in  special  prin 
diminuarca  contractilitapi  miocardice  indusa  de 
anestezicele  volatile  p  impiedicarca  dcvicrii  spre  stanga 
a  curbei  de  disociatie  a  oxihemoglobinei,  adica  a 
situapilor  de  alcaloza,  in  special  respiratorie  p  a 
hipotcrmici.  Lste  cunoscut  faptul  ca  anestezicele 
volatile  sunt  mai  pupn  solubile  in  sangele  deficitar  in 
conpnut  lipidic  eritrocilar,  Tnsa  creperea  debitului 
cardiac  contracareazS  eventualul  rise  de  supradozare  a 
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acestora.  Intraoperator,  o  monitorizare  adeevata  (cateter 
Swan-Ganz,  cateter  arterial,  pulsoximetrie  sau  oximetria 
sangelui  venos  amestecat,  etc.)  vor  contribui  la 
saneponarea  prompts  a  modificSrilor  hemodinamice  p 
respiratorii.  De  asemenea,  se  vor  inlocui  pierderile 
masive  sanguine  datorate  tchnicii  operatorii. 
Postoperator  se  vor  preveni  mai  ales  frisonul  p 
hipotennia,  man  consumatoarc  de  oxigen. 

In  raport  cu  tipul  anemiei,  conduita  anestezica  v  i 
prezinta  anumite  particularitap.  Astfel,  in  anemiile®  zj 
megaloblastice  care  sc  insofesc  de  prezenta  unei  ML 
neuropatii  periferice,  datoratS  degcnerSrii  cor-  ^ 
doanelor  laterale  p  posterioare  ale  maduvei  spinarii, 
conduita  anestezica  trebuie  sa  evite  practicarea 
anesieziilor  regionale,  sau  efectuarea  acestora  numai 
dupS  o  evaluare  neurologica  de  specialitate  minu-  * 
poasa.  De  asemenea,  se  contraindica  administrarea  f 
protoxidului  de  azot,  care  s-a  demonstrat  c3  inhibS  | 
aclivitatea  metionin-sintetazei,  inactivand  cobaltul 
de  la  nivelul  vitaminei  Bl2  agraveaza  ncuropatia 
existenta. 

in  anemiile  aplustice  pacienpi  sunt  extrem  de,^- 
susccptibili  la  infeepi;  conduita  anestezica  vizeaza 
evitarea  contaminarii  iatrogene  prin  manopere  cum  ar  fi 
abordurile  vasculare  p  intubapa  traheala.  Accasta  din 
umia  trebuie  efectuatS  cu  precaupc  avand  in  vedere 
riscul  de  hemoragie  datorat  trombocitopeniei.  Dc 
asemenea,  trebuie  evitata  utilizarea  pmlpxiduluuk  azot  — 
care  arc  cfcctc  deprimante  asupra  maduvei  hematogene. 

Li  cazul  anemiilor  hemolitice  prin  deficit  de  glucozo^  /- 
6-piruvai  dehidrogenaza  pacientii  sunt  incapabili  dc  a 
reduce  methcmoglobina,  ceea  ce  impune  evitarea 
prilocainei  p  a  mtroprusiatului.  Dc  asemenea,  accasta 
anemie  poate  fi  agravata  de  medicamente  care  fotmeaza 
peroxizi  cu  oxihemoglobina,  cum  ar  fi  analgeticele 
neopioide  (fcnacctina,  acctaminofenul,  aspirina). 

O  menpune  aparte  trebuie  tacuta  asupra  anemiilor 
hemolitice  autoimunc  cu  autoanticorpi  la  rece  de  tip 
IgM,  care  produc  aglutinarea  hematiilor  la  temperaturi 
de  aproximativ  32°C,  p  care  impun  o  conduits 
anestezica  aparte.  Astfel,  acestor  pacienp  li  se  vor 
administra  solutii  perfuzabile  p  sange  incdlzite  la  37°C, 
menpnand  pe  toata  perioada  pcnoperatoric  temperatura 
ambientalS  la  valori  care  sa  nu  declan^eze  hemoliza. 

Unit  autori  recomandi  plasmafereza  preoperatorie  p 
convecpe  cu  acr  cald  pe  durata  interventiei  chirurgicale. 
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Chirurgia  cu  by-pass  cardio-pulmonar  carc  implies 
hipotcrmic  controlata,  se  va  practica  numai  dupa 
plasmafereza.  De  asemenea,  o  atenpe  deosebita  trebuie 
acordata  mai  ales  anemiilor  autoimune  cu  autoanticorpi 
la  cald,  la  care  apar  freevent  distruepi  eritrocitare  “in 
vitro’*,  ceea  ce  pune  probleme  serioase  de  determinare 
a  grupului  sanguin.  O  solufic  pentru  acc§ti  pacienp  ar 
fi  autotransfuzia,  splenectomia  sau  corticotcrapia 
perioperatorie. 

Siclemia  (“sickle  cell  disease”)  face  parte  din  grupa 
hemoglobinopatiilor  structurale,  manifestandu-se 
variat,  de  la  simpla  “tarS  de  hemoglobins  S”  la  anemia 
cu  siclemie,  cc  poatc  avea  chiar  repercusiuni  fatale. 
Afecpunea  se  caracterizeaza  prin  prezenja  in  proporpi 
variabile  a  hemoglobinei  S,  variants  patologica  a 
hemoglobinei  A  a  adultului,  in  care  acidul  glutamic  din 
pozipa  a  $asea  a  lanpilui  J3  este  inlocuit  de  valina. 
AceastS  maladie  este  destul  de  freevent  intalnil&  in 
randul  populapci  dc  culoarc. 

Tara  dc  hemoglobina  S  (“sickle  cell  trait*')  este  forma 
heterozigotS  a  afeepunii,  in  carc  pacicnpi  prezinta 
hematii  ce  contin  in  propose  de  20-40%  UbS,  restul 
fund  HbA  (forma  AS).  De  cele  mai  multe  ori,  cei  afectap 
sunt  asimptomatici.  Anemia  cu  siclemie  este  forma 
homozigota  a  bolii,  in  carc  70-98%  din  Hb  este  de  tip  S, 
ccca  cc  conduce  la  manifestari  grave  de  anemie 
hemolitici  (forma  SS). 

Forma  redusS  a  HbS  este  mult  mai  pujin  solubila 
decat  aceea§i  forma  a  HbA,  generand  in  condipi  de 
hipoxemie,  agregate  in  jurul  axelor  longitudinale,  numite 
tactoizi,  care  deformeazS  hematia,  dandu-i  aspectul 
specific  dc  scccra,  fenomen  denumit  siclizare. 
Consccinpa  accstui  fenomen  este  cre$terea  vascozitapi 
sanguine,  staza  §i  aparipa  consecutive  a  infarctelor  in 
regiunile  corespunzatoare.  Ca  urmare  a  precipitarii  Hb 
in  eritrocite,  au  loc  distruepi  ale  membranei  acestora  cu 
aparipa  anemiei  hemolitice. 

Jenomenul  de  siclizare  este  declan§at  de: 

-  hipoxie  §i  presiuni  parpale  ale  oxigenului  sub  40 
mmHg,  pentru  forma  homozigota  SS  $i  sub  20  mmHg 
pentru  forma  heterozigota  SA,  nivelul  din  urm3  flind 
foarte  rar  atins,  chiar  §i  in  sangele  venos; 

-acidoza,  in  ciuda  unor  presiuni  parpalc  dc  oxigen 
normaie,  motiv  pentru  care  fenomenele  ocluzive  sunt 
mai  freevente  in  vene; 

-reducerea  temperaturii  corporale,  dar  $i  de  starile 
de  hiperpirexie; 


-  deshidratare,  care  favorizeazii  staza. 

Conduita  anestezica  in  siclemie  debuteazS  cu 
suspicionarca  prezentei  acestei  afeepuni  la  oricepacicnt 
de  culoare.  Pacienp  i  cu  forma  heterozigota  AS  a  bolii 
nu  necesita  considerapi  anestezice  speciale.  S-a 
observat,  totu§i  la  ace§tia  o  incidents  crescuta  cu  pana 
la  50%  a  infarctelor  pul  monarc  perioperator.  Este  extrem 
de  dificila  ahordarca  accstor  pacienpi  in  cadrul  chirurgiei 
cardiace,  din  cauza  hipotermiei,  a  acidozei  $i  a  perfuziei 
periferice  diminuate,  specifice  acestor  intervenpi 
chirurgicale.  Evaluarea  preanestezicS  impune  trata- 
mentul  infeepilor  concurente,  hidratarea  adeevata  §i 
atingerea  unui  nivel  dc  minimum  40%  a  HbA  prin 
transfuzie  de  mas&  eritrocitara  (ceea  cc  ar  cchivala  cu  4 
unitap  de  masa  eritrocitara,  in  cazul  unui  adult  de  70 
kg).  Avand  Tn  vederc  factorii  cc  precipita  siclizarea, 
dezideratele  anestezice  vor  cuprinde:  asigurarca^ 


normotermiei  pe  toata  perioada  spitaliz3rii,  evitarea 
acidozei,  inclusiv  cca  secundarS  unei  hipoventilapi, 
oxigcnarc  corespunzStoare,  prevenirea  stazei  prin 
menpncrca  unui  debit  cardiac  optim,  corectarea 
prompts  a  hipotensiunii,  menpnerea  unui  volum 
intravascular  corespunzator,  precum  $i  evitarea 
poziponarilor  defecluoase  §i  a  utilizarii  garoului.  In  ceea 
ce  prive$te  aplicarea  garoului,  p5rerile  sunt 
controvcrsatc,  mulp  autori  raportand  utilizarea  acestuia 
fara  incidcnte,  in  condipi  de  oxigenarc  adecvatS,  §i  numai 
atunci  cand  proccdura  chirurgicala,  de  obicei 
ortopedica,  o  impune.  Pentru  monitorizarca  intra- 
anestezica  a  acestor  pacienp  este  recomandata  utilizarea 
pulsoximetrelor,  care  ofera  acurateje  $i  in  cazul  HbS, 
flind  indicate  aplicarea  repetata  a  sensorului  in  diferite 
regiuni,  inclusiv  ureche,  membre  inferioare,  pentru 
depistarea  precoce  a  sindroainelor  ocluzive. 

Anesteziile  de  conducere  nu  sunt  contraindicate  in 
aceasta  afeepune,  cu  rezerva  unei  posibile  vaso- 
constricpi  compensatorii  in  teritoriile  nesupuse  blocului 
anestezic,  ceea  ce  ar  putea  favoriza  staza,  acidoza  $i 
declan§areasiclizarii  §i  a  ischemiei  in  teritoriile  respec¬ 
tive.  Nu  exista  contraindicapi  absolute  in  utilizarea 
a  nestezicelor  pentru  practicarea  anesteziei  generale,  ci 


doar  recomandarea  precautiei  in  vnmmL-o- 

tinej,  avand  in  vedere  asocierea  frecventS  a  acestei 
afeepuni  cu  o  activitatc  scazutS  a  colinesterazei 
plasmaticc.  Unii  autori  raporteaza  cpisoade  de 
convulsii  tonico-clonice  generalizate  dup3  administrarc 
de  pelidina  in  cantitap  mari. 
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Talasemiile  fac  parte  din  categoria  hemoglobino- 
patiilor  prin  modificari  cantitative  ale  lanfurilor  din 
sinteza  hemoglobinei.  Talasemiabcta  prezinta  trei  forme: 
minora,  intermediara  §i  majora.  Forma  minora  conduce 
la  o  anemie  microcitara  hipocroma  pupn  semnificativa. 
chiar  asimptomaticS.  Forma  intermediara  determine 
constituirea  unei  anemii  de  severitate  moderate,  cu 
niveluri  scazute  de  2,3 -DPG  eritrocitar.  Jajasemia  beta 
majors,  sau  anemia  Cooley  este  o  forma  grava  de 
talasemie.  insopta  dc  numeroase  disfunepi  la  nivelul 
organelor  p  sistemelor.  Stimularea  hematopoiezei 
extramedulare  determina  modificari  osoase  importante, 
cum  ar  fi  hiperplazia  oaselor  facia le,  cu  dificultale 
consecutive  in  a  efectua  laringoscopia  directs, 
distrugeri  ale  corpilor  vertebrali  §i  sindroame  de 
compresie  mcdulara.  Hepatomegalia  apare  tot  ca  o 
consecinfa  a  hematopoiezei  extramedulare,  iardistunctia 
acestui  organ  poate  de  term  in  a  tulburari  de  coagulare 
prin  deficit  de  produepe  a  factorilor  respectivi. 
Splenomegalia  este  freeventa,  fiind  una  din  cauzele 
hemolizei  $i  trombocitopcniei.  Neccsitatca  transfnziilor 
repetate,  chiar  hipertransfuzii,  de  care  acc$ti  pacicnp 
devin  dependent),  are  ca  rezultat  aparipa  freeventa  a 
hemosiderozei,  care  ampreuteaza  negativ  funepa 
ventricular^.  Astfel,  ace§ti  bolnavi  suferS  freevent  de 
insuficientS  cardiacs  congestiva,  prezentand  o 
sensibilitateanormala  la  administrarea  dc  digitala. 

Conduita  anestezica  impune  masuri  spccialc 
aproape  cxclusiv  in  cazul  anemiei  Cooley,  evahiarea 
prcanestezicS  avand  rolul  de  a  decela  severitatea 
anemiei,  statusul  funepei  cardiace  §i  hepatice,  a 
modificarilor  osoase,  mai  ales  la  nivelul  mandibulei  §i  a! 
coloanei  vertebral  e,  prccum  p  eventual  a  prezenfa  a 
hemosiderozei.  Preoperator,  se  administreaza  masa 
critocitara,  in  vcderca  obpnerii  unui  nivel  al  Mb  de 
minimum  9gfdl.  Prezenfa  hemosiderozei  impune  terapie 
cu  desferoxamina  p  monitorizarea  adeevata  a  functiei 
ventriculare.  Unii  pacienp  poi  necesita  splenectomie 
pentru  controlul  hemolizei  p  al  trombocitopcniei. 
Alegerea  medicamentelor  anestezice  se  va  face  in 
funepe  de  gradul  afectSrii  cardiace  p  hepatice. 

Methemoglobinemia  nu  ridicaproblemedc  conduits 
anestezica,  dar  Tntrucat  absoarbe  luminain  spectru  ro$u 
p  inJraro$u  (660  p  940  nm),  afecteaza  acuratejea  valorilor 
j  obpnute  prin  pulsoximetric,  saturatia  periferica  a  ()2 
.  situandu-se  fals,  in  jurul  valorii  de  85%. 


Policitemiile 

Policitemiile  sunt  afeepuni  caracterizate  printr-o 
cre§tere  a  nivelului  hemoglobinei  p  hematocritului  peste 
limita  superioarS  (Mb  pcste  1 8  g/dl  la  bSrbap  p  1 6  g/dl 
la  femci). 

Intervcnpile  chirurgicalc  practicatc  la  pacienpi  sufe- 
rinzi  de  policitemia  vera  (afectiuue  neoplazica  primara) 
se  Insojesc  de  complicapi  trombotice  $i/sau  henioragice 
(76%).  prccum  si  de  o  rats  marc  a  mortalitapi  (36%). 

Conduita  anestezica  la  ace§ti  pacienp  constS  din 
aplicarea  tratamentului  preoperator  dc  rcduccre  a 
nivelului  Mb/Ht  lavalori  normale  sau  chiar  subnormale, 
prin  tlebotomie,  pentru  a  minimaliza  riscul  aparipei 
compltcapilor  postoperatorii  (tromboze  in  teritoriul 
card  io- vascular  p  SNC).  In  condipi  dc  urgenja, 
vascoziiatea  sanguinS  poate  fi  redusS  prin  infuzie  de 
cristaloide  sau  dextrani  cu  greutate  moleculara  mica, 
asociata  vcncsccpci 

lntra  $i  postoperator  se  indica  monitorizarea  atenta 
a  hemostazei.  Nu  trebuie  uitat  ca  pol  icitcmia  se  asociaza 
tabloului  clinic  de  "sleep  apnoea  syndrome”  (apnee 
recurenta  noctumS  $Thipoxie,  la  care  se  mai  adaugS 
hipertensiune  sistemica  p  pulmonara,  insufficient 
cardiaca  p  rcspiratoric,  somnolcnta  diuma,  obezitate), 
context  in  care,  pe  langa  niSsurile  terapeutice  specitice, 
se  indica,  de  asemenea,  flebotomia  preoperatorie,  daca 
Ht  este  peste  55%,  in  acelap  scop  de  scSdere  a 
incidentei  riscului  tromboembolic  postoperator. 

Porfiriile 

Porfiriilc  sunt  afeepuni  care  i$i  an  originca  intr-un 
defect  de  sinteza  a  hemului.  Detectul  cnzimatic  din 
lan^ul  producerii  acestuia  determina  acumularea 
precursorilor,  ace$tia  fiind  raspunzatori  de  manifestSrile 
clinice  ale  porfiriilor. 

Din  punctul  dc  vedere  al  mcdicului  ancstcziolog, 
porfiriile  pot  fi  imparpte  in: 

—^»porfipi  inductihile,  in  care  aparitia  simptomelor  este 
prccipitata de  administrarea  anumitor  medicamente,  p 
in  care  tabloul  clinic  este  doniinat  de  declan$area  unui 
sindrom  neurologic  (porfiria  acuta  intermitenta, 
coproporfiria  ereditara.  porfiria  variegata); 

.  ^  Qor  fi  rime  inducti  bd  c.  caracterizate  in  special  pnn 
manifestari  cutanate,  sensibilitate  la  radiapile  ultravio- 
lete,  fragilitate  tegumentara  p  sangerari  (porfiriile 
eritropoietice). 
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Poifuia  acuta  intermitentd  cstc  o  forma  dc  porfirie 
hcpatica  cu  transmitere  autosomal  dominanta,  in  care 
anomaliile  enzimatice  condue  la  acumulare  excesiva  dc 
porfobilinogen.  Se  poate  pune  in  evident  o  excrefie 
crescuta  deacid  aminolevulinic  in  urina,  precum  $i  modi- 
ficarca  culorii  acesteia  spre  negru,  dupS  expunere  la 
luminS,  consccinpi  a  excrepe i  crcscutc  de  porfobi lino- 
gen.  Manifestarile  clinice  clasice  ale  porfiriei  acute  inter- 
mitente,  mai  frecvente  la  femei  de  varsta  medic,  sunt 
durerile  abdominale  de  tip  colicadv,  sau  care  simuleazS 
frecvcnt  tabloul  clinic  al  abdomenului  acut  chirurgical, 
precum  §i  o  serie  de  scmne  ncurologice  produse  prin 
dcmiclinizarea  fibrelornervoase  care  conduc  latulburari 
de  motilitate  activa  (chiar  hemipareze  sau  tetrapareze). 
dureri  la  nivelul  mernbrelor,  convulsii,  disautonomii 
manifestate  prin  variatii  tensionale,  hipotensiune 
ortostatica,  diaforeza,  afectare  bulbara  pana  la  stop 
respirator  $i  deces,  altcrari  ale  con$tien|ei  $i  modific3ri 
psihice. 

Porfiria  cutanea  tarda  cstc  singura  forma  dc 


Transnnsia  este  autosomal  dominanta,  iar  in  urina  se 
pot  decela  cantitati  crescute  de  uroporfirinS. 
Simptomatologia  sc  manifests  in  special  la  barbap,  dupa 
varsta  de  35  ani,  de  obicei  consumatori  cronici  de  alcool. 
C'aractcristica  cstc  fotoscnsihilitatca  marcata,  precum 
§1  posibila  nccroza  hepatppeluJarii.  consecinta  a 
acumularii  porfirinei  la  acestnivel.  Se  semnaleaza,  din 
cent  ce  mai  des,  asocierea  acestei  forme  de  porfirie  cu 
sindromul  dc  imunodcficien{adobandit2,  fM  a  se  putea 
decela  interrelapa  dintre  ccle  doua  afecpuni. 

Porfiria  variegata  este.  de  asemenea,  o  forma  de 
porfirie  hepatica,  cu  transmisie  autosomal  dominanta, 
ce  intereseaza  ambele  sexe,  fiind  marcata  atat  de 
manifested  neurologice.  cat  §i  de  fotosensibilitate,  cu 
fragililate  tegumental  $i  formarc dc  elemcnte  buloase 
la  acest  nivel. 

Coproporfiria  erediiard  sc  transmite  pc  cale  auto¬ 
somal  dominanta,  caracterizandu-se  prin  eliminarc 
crescuta  de  coproporfirina  in  fecale,  iar  manifestarile 
clinice  sunt  cxprcsia  afectarii  atat  a  sistemului  ncrvos, 

cat  $i  a  tcgumentelor. 

Uroporjiria  eritropoieiicd  sc  transmitc  autosomal 
recesiv,  fiind  insopta  dc  anemic  hcmolinca,  splcnomc- 
galie  $i  fotosensibilitate  marcata.  Pupa  expunere  la 
lumina,  urina  acestorpacienti  devine  ro$ie.  Face  parte 


din  porfiriile  neinductibile,  §i  nu  se  insote$tc  de 
manifestari  neurologice. 

Protoporfiria  eritropoieiicd  se  manifest*  prin 
leziuni  semnificative  tegumentare,  fotosensibilitate, 
eruppi  vczieuloa.sc,  urticarie  §i  edem.  Este,  de  asemenea, 
neinductibila. 

Porfiriile  sunt  greu  de  diagnosticat  in  taza  latenta. 
Testul  Watson-S chwartz  sau  determinarea  di recta  a 
intermediarilor  hemului  poate  fi  util  in  fazele  acute.  In 
ceea  cc  privegte  declan^area  cri zel or acute. porfirie? v 
factorii  precipitanp,  par  a  fi:  lipsa  aportului  alimentarjp 
bipoglicemia  consecutiva,  deshidratarca,  infeepile,  stre- 
sul,  variable  liormonale  fiziologice  (sarcina),  alcoolul, 
precum  si  medicamentele  considerate  “trigged 
.  Din  punctul  de  vedere  al  niedicului  anestezist, 
porfiriile  ridicS  mai  multe  probleme.  cum  ar  fi: 

-  evaluarca  preoperatorie  a  pacienmlui  cu  durere 
acuta  abdominal*; 

-  conduita  anestezica  in  situapa  pacientului  cu 
porfirie  diagnosticata; 

-  terapia  crizei  acute  de  porfirie. 

De  asemenea,  trebuie  cunoscute  medicamentele 
ancstezicc  §i  medicapa  cardio- vascular*  adjuvant*  care 
pot  fi  utilizatc in  condipi  de  siguranja  in  eazul  ]>orfiriilor 
mductibile,  precum  $i  celc  contraindicate  (Tabel  1 9.8). 

Evaluarca  preoperatorie  a  pacientului  cu  abdomen 
acut  chirurgical  ridica  suspiciunea  diagnosticului  de 
porfirie  in  prezenp  unor  semne  $i  simptome,  cum  ar  fi: 
confuzie,  agita{ie  psiho-motorie,  neuropatii  periferice, 
urina  hipcrcroma,  antecedente  dc  fals  abdomen  acut 
chirurgical  laparotomizat,  antecedente  familialc  dc 
porfirie. 

In  situatia  unei  porfirii  diagnosticate,  evaluarea 
preoperatorie  trebuie  $2  diferenpeze  criza  acuta  porfirica 
dc  afeepunile  cocxistcntc,  cum  ar  fi  starile  febrile 
datorate  infection  apcndicitci  acute  etc.  De  asemenea, 
evaluarea  neurologic*  trebuie  sa  stabileasc*  atat 
nivelul  statusului  mental,  prezenla  neuropatiilor 
pcrifcricc,  cat  $i  gradul  afectarii  bulbarc  §i  a  disfunepei 
respiratorii.  Premedicafia  trebuie  efectuata  adeevat, 
cunoscut  fiind  faptul  c*  stresul  precipit*  aparipa  crizei. 

Afegerea  anesteziei  se  face  tinand  cont  de  tipul 
intervenpei  chirurgicale,  de  cooperarea  pacientului,  de 
gradul  afectarii  hcpatice.  Anesiezia  regional*  nu  este 
contramdicata  in  porfirii,  dar  trebuie  avuta  in  vcdcre 
atat  cooperarea  pacientului  pentru  o  buna  execupe  a 
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acesteia,  cat  $i  coexistent  ncuropatiei  peri  fence.  Bugi- 
vacaina.estc  un  anestezie  local  ce  poatc  fi  utilizat  in 
ondipi  dc  siguranja,  procaina  de  asemenea,  dar  lido- 
f .  caina  se  pare  ca  arc  efect  trigger,  de  cre§tere  a  aclivitapi 

'  ALA-sintetazei.  Anestezia  regional^  este  contram- 
f  dicat3  in  criza  acuta  porfirica.  In  situapa  alegerii  unei 
*  tehnici“de  anestezie  generaTaTsunt  excluse  in  toatc 
fazclc,  medicamentele  trigger.  [Astfb],  sunt  contrain¬ 
dicate  barbituricele,  de$i  exista  date  in  literatura  care 
mUrma  potentialul  acestora  de  a  declan§a,  ca  factor 
singular,  criza  porfirica.  Dintre  benzodiazepine,  midazo- 
lamul  $i  lorazepamul  sunt  sigure.  Etomidatul  este 
considerat  porfirinogenic.  Propofolulcstc  situat  de  unii 
autori  in  clasa  mcdicamentelor  sigure;  totu$i,  majoritatea 
nu  rccomanda  utilizarca  sa  dc  rutina  in  cazurilc  dc 


portirie,  avand  in  vedere  potentialul  sau  de  a  declan$a 
criza  dupa  doze  cumulative.  Ketamina  poate  fi  folosita 
cu  relativS  siguran^a,  daca  nu  se  administreaza  doze 
mari.  in  ceea  ce  prive$te  menfinerea  anesteziei,  aneste- 
zicclc  volatile,  cu  exceppa  enfluranujui,  sunt  conside¬ 


rate  sigure.  Opioidcle  $i  N20  pot  fi  utilizate  in  condijii 
de  siguranfa,  la  fel  $i  suxametonium,  vecuronium  §i  chiar 
pancuronium,  in  pofida  slructurii  steroidice  a  celor  doua 
din  urma. 

Monitorizarea  inlraanesiezica  va  urmari  evitarea 
hjpovolemiei  §i  a  instabilita|ii hcmodinamice  datoratS 
disautonomiei  prin  ncuropatia  sistcmului  nervos 
vegetativ,  niotiv  pentm  care  se  rccomanda  monitorizare 
invaziva  a  tensiunii  arteriale,  precum  $i  instalarea 
cateterului  Swan-Ganz.  Postoperator,  monitorizarea  va 
fi  continuatS  cel  pupn  cinci  zile,  pentru  prevenirea, 
depistarca  $i  saneponarea  prompt^  a  crizci  acute. 

Terapia  antiemetica  postoperatoric/ va  evita J 
metoclopramidul,  preferandu-se  droperidolul, 
clorpromazina.  Complicatiile  cardio- vasculare  de  tipul 
HTA  §i  tahicardiei,  specifice  crizei  acute,  raspundbine 
la  administrare  de  propranolol. 

Tratamentul  crizei  acute  de  porfirie  are  ca  scop 
antagonizarea  tuturor  factorilor  care  crcsc  activitatca 
ALA-sintctazci,  $i  anumc  indepartarea  medicamentclor 


Tabel  19.8  Porfina  $i  mcdicamcntcic  ancstczicc  (dup£  Jensen  $.a..  1995) 


Grup  dc  substan{e 

Medicamente  sigure 

Medicamente  trigger 

Incomplct  studiatc 

Anestczicc  i.v. 

midazolam 

lorazepam 

propofol 

barbilurice 

etomtdat 

clordiazepoxid 

flunilrazepam 

nitrazepam 

diazepam 

ketamina 

Aneslezice 

inhalaiorii 

NjO 

en  flu  ran 

izofluran 

halotan 

Rlocanfi  neuro- 
inusculari 

suxametonium 

vecuronium 

d-tubocurarina 

pancuronium 

airacurium 

Premcdicaiic 

scopolamina 

atropina 

droperidol 

promclazina 

cimctidina 

Opioide 

morfina 

fentanyl 

pentazocina 

sufentanil 

Amicolinesterazice 

neostigmina 

Aneslezice  locale 

bupivacaina 

procaina 

lidocaina 

Medicajia 
aparalului  cardio¬ 
vascular 

atenolol,  labetalol 
guanciidina 
re/erpina 
fentolamina 

metildopa 

hulrala/.ina 

fenoxi-ben/amina 
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trigger,  hidratare  corespunzatoare,  inonitorizarea 
valorilor  electroliplor  (frecvent  se  asocial  hiponatremii 
§i  hipopotasemii  dup&  diaree  §i  varsaturi  repetate), 
administrare  dc  glucoza,  minimum  20g/h,  tratamentul 
infecfiilor,  al  complicatiilor  cardio-vasculare  $i  al 
convulsiilor  (se  poate  administra  diazepam,  MgS04). 
Preparatul  Hemalin,  produs  doai^dcjlrma  Abott, 
administrat  in  crizS,  in  cantitate  d^34-mg//kg?)i,  anuleaza 
simpiomatologia,  dar  are  $i  efecfe 'iTedorite,  putand 
declan$a  insuficien^a  renala  acuta,  tromboflebitc, 
coagulopatii.  Se  mai  poate  administra  §i  cimctidina,  care 
se  pare  ca  ar  avea  $1  un  efect  profilactic  asupra 
declan$Srii  crizei.  Aparipa  simptomatologiei  bulbare 
impune  de  multe  ori  instituirea  ventilatiei  mecanice. 
Mortal  itatea  in  criza  poate  ajunge  la  1 0%,  prin  tulburari 
cardio-vasculare,  respiratorii  $i  infecpi  supraadtiugate. 

Nu  trebuie  uitat,  in  nici  un  moment  al  abordarii 
pacientului  cu  porfirie,  protcjarca  tcgiimcnteloiiaccstuia, 
$i  in  special  aplagii  operatorii,  de  actiunea  nefavombilS 
a  radialii lor  ultraviolets  (pentru  formele  cu 
fotosensibilitate).  De  asemenea,  pentru  cazurile  cu 
leziuni  cutanate  dcja  institute,  se  va  acorda  o  atentie 
deoscbita  la  aplicarca  ma$tii  pentru  vcntilafic,  numai 
dupa  protcjarca  tcgumentelor  rcgiunii  cu  comprcsc,  fara 
a  exercita  presiuni  marcate  la  acest  nivel. 


pregatirii  preoperatorii  este  de  a  aducc  nivelul  plasmatic 
al  factorului  VI II  la  valori  care  sa  asigure  o  hemostaza 
corespunzatoare  pentru  interventia  invaziva.  Acest 
deziderat  este  atins  prin  administrare  de  crioprecipitai. 
concentrat  de  factor  VIII  sau  factor  Vlll  recombinant,  !/ 
plasma  proaspat&  XQngelatjLQtmisiflind  considerate  / 
adecvata_acestei  terapii.  De  ascmcnca  se  mai  pot 
administra  preparate  cum  ar  tl  danazol  (androgen 
simeticl  precuin  §i  desmopresina(DDAVP),  care  la  doze 
d^6,3  pglopconduce  la cre§terea nivelului  factorului 
VllTfltnfcfori,  darse  inso{e$te  §i  de  tahifilaxie.  Tot  in  /j ^l/c^ 
cadru!  pregatirii  preoperatorii  sc  are  in  vedere  excluderea 
din  terapie  a  tuturor  medicamentelor  care  intcrfcTeaza 
cu  activitatea  normal*  plachetara,  cum  ar  fi  aspirina. 


Tahcl  1 9.9  Concentrapa  factorilor  VIJ1  §i  IX  necesare  pentru 
hemostaza  adecvaii  (dupa  Roizen  MF,  1994) 


Nivelul  hemosiazei  Concentrapa  factorilor 

(%  fata  de  normal) 


llemoragie  sponiani  1-3% 

Trauma  modcratS  4-8% 

HcmartrozS  51  hematoame  10-15% 

profunde  musculare 

Proccdura  chirurgicola  peste  30% 

cle  iuivcrgurS 


Hemoflliile 

Tulburarile  congenitale  de  coagulare  se  datoresc 
absentei  sau  nivelului  scazutal  unui  factor  dc  coagulare. 

Hemofitia  A  (clasica  hcmofilic)  cstc  consecinfa 
absentei  activitatii  normale  a  factorului  VIII.  Gena 
raspunzatoare  pentru  activitatea  factorului  Vlll  aparpne 
cromozomului  X,  astfel  incal  femeile  sunt  purtatoare 
asimptomaticc  ale  afeepunii,  aceasta  manifestandu-se 
numai  la  bSrbati.  Manifestarilc  clinicc  alcacestei  afec- 
tiuni  sunt  hemoragiile  difuze  la  nivel  inusculo-cutanat, 
hemartroze,  hematurie,  precum  §i  hemoragii  la  nivelul 
sistemului  nervos  central,  ce  pot  conduce  la  deccs. 
Evaluarw  preoperaturie  vizeaza,  in  primul  rand,  diag- 
nosticarca  afeepunii  prin  anamnez*  (antecedente  fami- 
liale)  §i  dozarca  concentration  plasmaticc  de  factor  Vlll, 
al  carui  nivel  inlluenleaza  direct  gravitatea  manifestarilor 
clinice  (Tabel  1 9.9).  Dozarea  PTT  este  utila,  acesta  fiind 
prelungitcand  nivelul  factorului  Vlll  este  sub  50%  fa|* 
dc  normal,  iar  dozarca  timpului  partial  dc  trombopiastina 
activata  (APTT)  arc  valori  normale.  Scopul  principal  al 


HemoJUia  B  este  consecinta  absentei  sau  scadcrii 
activitatii  factorului  IX,  afectand,  de  asemenea  doar 
barbapi.  prin  transmilere  de  c2tre  femeile  purtatoare 
asimptomaticc.  Laace§tipacienp,  activitatea  §i  concen- 
trapa  factorului  VIII  sunt  normale.  Manifestable  clinice 
sunt  identice  cu  ale  hcmoFdici  A.  PTT  cstc,  dc  aseme¬ 
nea,  prelungit.  Corectarea  preoperatorie  a  nivelului 
plasmatic  de  factor  IX  se  face  prin  administrare  dc 
concentrat  de  factor  IX  sau  concentrat  protrombinic. 

BoaJa  von  liTllebrand  afecteaza  ambelc  sexe,  se 
transmite  autosomal  dominant  $i  se  datoreaz* 
deficienjci  factorului  von  Willcbrand  implicat  in 
activitatea  corespunzatoare  a  factorului  VIII  §i  a 
trombocitelor.  Se  manifest*  prin  epistaxis,  echimoze, 
hemoragii  la  nivelul  mucoasclor,  gravitate  mai  redus* 
comparativ  cu hemofilia  A.  Se  inso{e$te  deprclungirca 
timpului  de  sangerare,  agregare  trombocitara  deficitara, 
prccum  §i  de  scSderca  nivelului  global  al  factorului  VIII. 
Pregatirea  preoperatorie  const*  atat  in  administrare  de 
crioprecipitat,  concentrat  de  factor  VIII  (se  mai  poate 
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administra  $i  factor  von  Willebrand  recombinant)  §i  anucorpi  anti  -factor  VIII  $i  IX,  de  tip  IgG,  epurabili  prin 
DDAVP,  cat  $i  in  evitarea  medicamcnielor  care  inter-  plasma fereza,  dar  care  pun  problenie  deosebite  de 
fereaz5  cu  activitatca  plachetarS.  Administrarea  management  anestezie. 

singulara  a  conccntratului  dc  factor  Vi II  nu  este  Premedicapapacientilorcuhemofilieseadministrea- 
eficienta.  za,  de  preferinta,  per  os.  de§i  atingerea  unui  nivel  de 

Conduita  anestezie  a  la  ace§ti  pacienti  trebuic  sa  ia  40%  al  conccntrapci  factorilor  de  coagulare  atins  este 

in  considerare  nivelurile  optime hemostatice de  factori  considerate  sigura  pentru  injecpile  i.m.  Se  indica  teh- 

de  coagulare.  preparatele  ce  conpn  ace§ti  factori,  nicile  de  anestezie  generals,  de$i  exista  date  sporadice 
prccum  §i  modul  lor  de  administrare  (Tabel  1 9. 1 0).  in  TiTeraturi,  care  aratS  practicarea  tara  incidente  a  anes- 


Tabcl  19.10  Ghid  tcrapcutic  dc  adminisrare  a  factorilor  de  coagulare  in  hemofilii  (dupa  Roizcn  MF,  1994) 


Faciorul  defkitar 

Timp  dc  injum3t2|irc  in  vivo  Agentul  tcrapcufic 

Doza  inijiala 

Doza  dc  mcnpncrc 

VIII 

10-lSh  (6-10) 

crioprecipiuu 

70  ml/kg 

35  ml/1cg,  dc  2  ori//i 

von  Wjlkbrond 

plasma 

10  ml'kg 

10  ml/kg  la  2-3  zilc 

IX 

l8-36h  (8-16) 

plasma  sau 

60  ml/kg 

7  ml/kg'zi 

conccntral  f.lX. 

variabil 

protrombina 

Nivclul  factorilor  de  coagulare  va  ft  investigat  in 
aceste  afeepimi,  cu  minimum  48  h  inainlca  intervenpei 
chirurgicale  planificate,  $i  va  fi  readus  la  minimum  35- 
40%  facade  normal.  Calculul  dozelor  administrate  se  va 
face  jinand  corn  de  faptul  ca  1  unitatedeconcentralde. 
factor  de  coagulare/kp  preutate  corporals  administrai 
va  create  concentrafia  plasmatics  a  acestuia  cu  2%^ 
Dec f,  pentru  un  mvcl  minim  dc  40%  a  concentrapci 
factorului  de  coagulare  necesar  preoperator,  doza 
inipala  va  fi  de  20  unitati  factor  de  coagulare  /kg,  adica 
de  1,5  unitSp/kg/h  factor  VIII  (pentru  un  T  1/2  de  6- 
1  Oh),  de  1 ,5  unit&p/kg/h  factor  IX  (pentru  un  T 1  (2  de  8- 
1 6h).  O  alta  metoda  de  calcul  fine  cont  de  faptul  cS 


teziilor  axilare.  Anestezicele  alese  trebuie  sa  tins  com 
de  o  evcnruala  afectare  hepatic:*  viraia  la  ace§ti  pacienti 
politransfuzati,  prccum  §i  dc  un  context  dc  eventuala 
imunodeficienta  dobandita  Protczarca  cailor  aericnc 
se  va  face  cu  grija,  pentru  a  nu  produce  leziuni  mucoasci 
oro-faringo-laringo-traheale.  Intra  § i  postoperator  se 
monitorizeaza  atent  hemostaza,  continuandu-se 
administrarea  factorilor  de  c oagulare  ti mp_ de  6-_LQzile . 
Dc  asemenea,  pc  toata  perioada  terapiei,  se  evita 
administrarea  de  MARS,  care  arc  cfectul  dc  a  scadca  i 
activitatca  factorului  VI II. 

Mielomul  multiplu 


pentru  o  concentrate  de  l_00%  a  factorului  dccoagularc_  Mielomul  multiplu  este  o  afeepune  ce  survine  la 
cstc  nccesara  o  cantitatc  dc  1  unitate_factor  dc  varstc  mai  inaintatc  (varsta  medie  de  debut  este  de  60 
coagulare/ml  plasma,  iar  voiumu  lplasrnati£^iaduiniliii  ani),  caractcrizata  pri  n  proliferarea  plasmocitelor,  care 

este  de  40  mRkg.  Crioprecipitatul  confine  5-20  unitap  invadcaza  maduva  hematogena,  determtnand 
factor  VlU/ml,  plasma  aproximativ  1  unitate/ml,  iar  trombocitopenic.  neutropenic,  anemie  §i  susceptibi- 
concentratulde  factor  VIII,  panala  40  unitap/ml.  Se  mai  ljtatc  crcscutfl i  la  infeejii.  Proliferarea  maligna  a 
pot  administra,  in  cadrul  pregatirii  preoperatorii  acid  plasmocitelor  determiria  invazie  §i  la  nivel  osos, 

trancxamic  (0,5  mg/kg)  sail  BACA,  dar  cu  riscul  conducand  la  hipcrcalcerpie,  fracturi  multigjgjjtsin-  I 

declan§arii  dc  CID,  cum  cstc  cazulterapier  cu  conccntrat  droamc dc  comprcsie  mcdularft  (uneori  prin  proliferarea  ' 
protrombinic  in  hemofilia  B.pTiscu)  administrArii  acestora  la  nivel  peridural).  Producerea  de  imuno-  9 
produselor  de  provenienfA  umana  cstc  infeepos  globulineasociataaccstci  afeepuni  determina scaderea 
(hepatite  virale,  HIV),  prccum  $i  de  dezvoltarc  a  imunitapi  umoralc  §i  aparipa  infeepilor  recurente. 
reacpiloralergice.  10%dintreace$ti  pacienp  dczvolta  Prczenja  paraprotcinclor  sc  insote$te  de  disfunepe 


Anestezia  in  raport  de  afectiunile  coexistente  373 


renalS,  hipervascozitatc  sanguina,  tulburari  de  coagulare 
§i  depureri  dc  anuloid.  -  b 

Conduita  anestezicti  se  va  axa  as  up  r  a  evaJu&rii 
corecte  a  gradului  disfuncfiei  renale,  a  cvenrualei 
coagulopatii,  ancmii,  precum  §i  asupra  prezenjei 
fraclurilor,  in  special  la  nivelul  coastelor,  care  ar  putea 
deiermina  disfuncpi  ventilatorii  §i  rise  crescutdeinfecpi 
puimonare.  Imra-  $i  postoperator  se  va  preveni 
deshidratare’a,  ce  ar  putdTarnpTificagradul  disfunepei 
renale,  mai  ales  in  prezenta  unui  nivel  crescut  al 
calcemiei.  De  asemenea,  se  inipaza  preoperator  profilaxia 
infecpilor.  Alegerea  medicamcntclor  anestezice  se  va 
face  Jinand  cont  de  metabolizarea  $i  excrejia  acestora, 
mai  ales  acolo  unde  afectarea  renala  este  semnificativa. 
Pacicnfii  suferinzi  de  mielom  multiplu  vor  ft  iransportati 
pozitionati  cu  atentie,  pentru  evilarea  fracturilor  pc 
os  patologic.  De  asernenea,  se  va  incuraja  mobilizarea 
precoce,  deoarece  imobilitatea  induce  crc?tcrca 
calcemiei  $i  predispune  la  formarea  trombozelor  prin 
staz5  §i  hipervascozitatc. 

Sindromul  de  imunodeficienta  dobandita 

Sindromul  de  imunodeficien#  dobandita  (SIDA)nu 
poate  fi  deflnit  ca  o  afecpunc  singulars,  ci  ca  un  complex 
de  variate  mfectii  oportuniste  $i  ncoplazii,  datorate 
imunodcprcsici.  Afcctiunea  este  consecinta  infectiei 
cu  virusul  imunodeficientei  uniane  (HIV),  care  se 
multiplica  la  nivelul  limfocitelor  T  pe  care  le  distrugc 
selecti v,  lasand  organismul  gazda  descopcrit  in  fata 
unor  multiple  infeepi  §i  a  afecpunilor  ncoplazice.  SIDA 
nu  este  cchivalenta  cu  infeejia  HIV,  estiinandu-se  ca 
cxista  sute  dc  mii  de  purt5tori  asimptomatici  de  HFV  ce 
constituie  un  rezervor  de  contaminare  pentru  cei  din 
jur.  Transmiterea  virusului  se  face  prin  contaminare  cu 
secrepi  ce  con  tin  cantilati  crescutede  limfocite:  sperma, 
secrepi  vaginalc  §i  sange. 

Conduita  anestezicu  in  situapa  pacientilor  HIV-po- 
zitivi  sau  diagnostieali  cu  SIDA  comporta  atat  aspccte 
legate  de  procedure  medicala  in  sine,  cat  $i  de  con- 
siderentectice  $i  sociale.  Acestea  din  urm3  se  refers  la: 

necesitatea  cunoa$terii  de  catre  medicul  aneste- 
zist  a  statusului  infeepei  HIV  a  pacientului  s5u; 

9  necesitatea  cunoa$terii  dc  catre  pacient  a 
statusului  infecpci  HIV  a  anestezistului  sau, 

r  evaluarea  performanjelor  profesionale  ale 
anestezistului  infectat  cu  HIV. 


Astfel,  se  vor  considera  top  pacienpi  potential 
infectap  cu  HIV  $i  se  vor  lua  m&urilc  universale  dc 
precaupe,  care  sc  refera  la:  manipulates  instrumcntarului 
medical  (ace,  scringt,  bisturie,etc.),  cchipamentul  de 
protcctie  a  pensonalutui  medical  (manu§i,  ma$ti,  ochelari 
etc  ),  masuri  de  igien5  $i  decontaminare,  utilizarea 
dispozitivelor  pentru  ventilape  artificials,  prccum  §i 
conduita  in  cazul  accidentelor  cu  potential  de 
transmitere  al  bolii.  Medicul  ancstezist  va  pune  accent 
$i  pe  utilizarea  circuitelor  anestezice  $i  a  canistrelor 
pentru  calce  sodata  de  unica  folosin^,  dezinfectarea 
pieseloraparaturii  de  ventilape,  a  lamelor  de  laringoscop 
?i  folosirea  unicS  a  tuburilor  traheale. 

Statusul  ASA  al  pacientului,  combinat  cu  stadiul 
CDC  al  infectiei  HIV',  gradul  imunodcprcsici,  prezenta 
$i  severitatca  infecpilor  oportuniste  $i  a  neoplaziilor, 
ofera  cea  mai  buna  previziune  de  rise  perioperator 
pentru  pacicntul  HIV  pozitiv.  Alegerea  tehnicii 
anestezice,  a  medicamentelor  si  a  monitorizarii  vor  fi 
influentate  de  manifestarile  SIDA  §i  de  prezenta 
infectiilor  oportuniste.  Pregitircaprcoperatorie  implies, 
de  multe  ori,  corcctarea  numcroasclor  dczcchilibre  nutri- 
tionale,  a  anemiilor  carenpale  sau  datorate  infecpilor 
cronice  (s-a  demonstrat  efectul  favorabil  al  terapiei  cu 
eritropoietmS  recombinants  umanS  asupra  anemici 
asociatecu  SIDA),  tratamcntul  infeefiilor grave  oportu- 
niste,  prccum  §i  profilaxia  perioperatorie  a  acestora. 

Anestezia  pacientului  cu  SIDA  este  marcata  de  o 
scrie  de  inconveniente,  ce  deriva  din: 

[]■  capacitalea  reziduala  funcponala  scazuta  prin 
infe^tii  puimonare  cronicc; 

‘Kf  hipertrofia  amigdaliana  si  adenopatiile  ce  pot 
produce  condipi  de  protezare  dificila  a  cailoracricnc; 
3/  prezenta  “AIDS  dementia  complex",  cu  dificultate 
in  6btinereaconsimtamantului; 

3r  evemuala  presiune  crescutS  intracranian,  prin 
afdGtare  infeepoasa  sau  tumorala; 

ft  insuficienta  cardiaca,  tulburari  de  coagulare. 
nearopatii,  precum  $i  efectele  secundare  ale  terapiei 
anti  retro vi rale. 

Dc§i  au  cxistat  date  in  literature  care  contraindicS 
anesteziile  de  conducere,  m  special  rahianestezia  $i 
anestezia  periduralS  in  infeepa  HIV,  avand  ca  argument 
riscul  de  contaminare  a  sisteinului  nerv'os  central  §i 
exaccrbarca  afcctiunilorncurologice  preexistente,  aces- 
tca  au  fost  infirmate  de  studii  mai  recente.  Astfel,  nume- 
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ro$i  autori  concIuzioneazS  c5  anestezia  regionala  sg^ 
poate  practica  fara  a  induce  seehe  le,  compl  ic  api  neuro- 
log  ice  sau  infecfioase,  funcpa  imunS  rflmanand  stabijfi 
peri  operator  ~  S  i  ngu  ra  controversy  ramanc  asupra 
beneficiilor  unei  tehnici  fata  de  alta,  iar  in  cazul  aparitiei 
sindromului  dural  post  rahianestezie,  sc  contraindica 
plombajul  cu  sange  autolog,  in  favoarea  plombajului 
cu  ser  fiziologic  sau  cu  sange  izogrup  HIV  negativ. 

A  ncstezia  genera  la  $i  opioidele  au  un  efect  negativ 
de  ansamblu  asupra  ftmcpci  imuncJVlorfina  se  pare  ca 
reactiveaza~$rsl'imiileaza  reproducerea  in  vitro  a  HIV.  . 
Opioidele  par  sa  reactiveze  infeepile  latentc  ale  SNC, 
chiar  §i  prin  introducerea  acestora  peridural.  Totu$i, 
peniru  producerea  acestor  efecte  este  necesarS  o 
expunere  de  lungs  duratS  la  opioide.  Situapa  asocierii 
unei  polineuropatii  sau  a  unei  miopatii  (industi  dc  HIV 
sau  de  tcrapia  antirctrovirala)  impune  utilizarca  cu 
precautie  a  suxametoniului,  pentm  evitarea  hiper- 
potasemiilor.  S-a  mai  observat  oprelungire  a  instalarii 
efectului  si  a  duratei  blocului  neuro-tnuscular  pentru 
vecuronium,  mai  ales  la  pacienpi  suferinzi  de  artralgii  §i 
mialgii  preoperator,  aflate  in  legatura  §i  cu  terapia  cu 
didanosinc.  Nu  trebuie  uitat  ca  rcsuscitarea  cardio- 
respiratorie  la  ace§ti  pacienti  trebuie  efectuata  in 
acelea§i  coudipi  de  profilaxie  a  contaminarii. 

Sc  pare,  totu$i,  ca  riscul  de  contaminare  cu  HIV  al 
personalului  medical  este  destul  de  redus,  fiind  de 
aproximativ  0,1%  pentru  toate  caile  dc  transmitcre,  §i 
de  0,35-0,5%  pcntni  cci  cc  au  fost  cxpu§i  la  mfepatura 
de  ac  utilizat.  Riscul  de  contaminare  dupli  o  unica 
intepare  este  mic,  iar  in  cazul  producerii  acestui  accident, 
se  poate  apela  la  profilaxie  cu  azidotimidina. 

ANESTEZIA  LA  PAC1ENTUL  CU 
AFECT1UNI  ALE  TESUTULUI 
CONJUNCTIV 

Bolile  tesutului  conjunctiv  constituie  un  grup 
inomogen  de  afcctiuni  care  au  in  comun  caractcristici, 
cum  ar  fi: 

-  inflamatia  articulatiilor.  tegumentelor  $i  a  altor 
structuri  bogale  in  tesut  conj  unctiv; 

-  prezenta  autoantieorpilor; 

-  dereglari  ale  imunitStii  mediate  celular. 

Chiar  dac3  pot  fi  definite  entitSp  clinice  distincte, 
manifestarile  acestOT  maladii  variaza  semnificativ  dc  la 


un  pacient  la  altul,  tabloul  clinic  general  imprumutand 
adeseori  caracteristici  ale  mai  multor  afeepuni  distincte 
("overlap  syndromes”). 

Pacientul  cu  afeepuni  ale  tesutului  conjunctiv,  su- 
pus  unei  interventii  chirurgicalc  planilicate  sau  in  regim 
de  urgent,  reprezintS  o  reals  provocare  pentru  medicul 
anestezist  datoritS  intrepatrunderii  mai  multor  factori: 
__^disfuncpa  mai  multor  organe  $i  sisteme.  specified 
accstor  maladii; 

-^implicarea  patologiei  cutanate,  musculare$i  osteo- 
articulare,  din  care  deriva  dilicuUati  in:  protezarea  cailor 
aeriene,  efectuarea  abordului  vascular,  poziponare  §i 
transport,  realizare  tehnica  a  anesteziilor  de  conducere; 
-  ^  medicapa  cronica  ce  produce  efecte  secundare 
sub  a  carei  influenza  se  aflS  de  multe  ori  ace§ti  pacienti, 
precum  $i  posibile  complicapi  postoperatorii. 

X  Artrita  reuniutoida  (AR) 

Artrita  rcumatoida  este  o  afeepune  cronica  inflama- 
tone  de  etiologie  neprecizata  caractcrizata  prin: 

inflamape  cronicS  infiltrativ-proliferativa  a 
sinovialei  articulare  care  determina  poliartropatii  cu 
dispozipe  simetric3; 

-^afcctarc  sistemiefi  de  diferite  grade. 

Manifestarile  articulare  ale  AR  debutcaza  in  mod 
simetric.  La  nivelul  articulatiilor  mamii  este  specified 
sinovitaarticulatiei  interfalangiene  proximate. 

La  nivelul  articulatiei  radiocarpicne  aparc  freevent 
sindromul  de  canal  carpian,  iar  anchiloza  acesteia, 
precum  $i  a  articulatiilor  cotului ,  umarului.gcnunchiului 
§i  piciorului  produce deformari  $i  pozitii  vicioasc. 

Articulapile  coloanci  toracalc,  lombarc  §i  sacratc 
sunt  rar  interesate,  ccca  cc  permite  o  exccupc  tehnica 
rclativ  facilA  a  anesteziilor  dc  conducere  la  accstc  nivclc. 
Scgmentul  cervical  al  coloanci  ycrtcbralc  este  ins& 
freevent  afcctat,  prin  eroziuni  ale  apofizei  odontoidc, 
subluxatii  atlanto-axiale  §i  subax  ialc,  ingustarca  spa|iilor 
intervertebra Ic,  artrita  articulatiilor  intcrapofizare,  ccea 
ce  induce  consccinte  majore  la  nivel  ncuro-vascular 
modular  $i  radicular,  precum  $i  asupra  mobiiitapi  coloa- 
nei  cervicale. 

Artrita  temporo-mandibulara  este  freeventa,  limi- 
tand  deschiderea  cavitipi  bucale.  Artrita  crica-arite- 
ngidiaaa,  tradusa  clinic  prin  disfagie,  disfonie,  $i  stndor, 
are  drept  consecinpi  ingustarea  orificiului  glotic. 

Manifestarile  extraarticulare  ale  AR  apar  in  cazurile 
severe  $i  sunt,  in  marc  parte,  consecin^a  depunerii 
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complexelor  imune  in  perejii  vaselor  mici.  Sum  afectap: 
tegumental,  ochiul,  plSmanii  (pleurezie,  fibrozi 
pulmonara  difuza),  aparatul  cardio-vascular(pericardita 
exudativa,  miocardita  $i  noduli  reumatoizi  ce  pot 
produce  tuiburari  de  conducere,  vasculita  coronariana, 
sindroaine  ischemice  prin  obliterari  arteriale  periferice), 
sistem  nervos  central  $i  pcriferic  (nevrite,  noduli  renal i 
§i  vasculite  nccrotizantc). 

Tratamentul  general,  medicamentos.al  ARutilizeaza 
medicamente  cu  nenumarate  implicatii  sistemice,  iar 
procedurile  oiiopedico-cliirurgicalecare  se  adreseaza 
cazurilorde  anchiloze  §i  pozitii  vicioase  pun  probleme 
deosebite  pentru  mcdicul  ancstczist.  Tratamentul  local 
sc  refera  la  administrate  dc  preparate  cortizonice 
intra articular,  proccduri  fiziotcrapicc,  etc.  Sc  pare  ca 
administrarea  topica  de  capsaicina  0,075%  (  anestezie 
local  )  conduce  alat  la  aineliorarea  durerii,  cat  la 
diminuarea  concenlratiei  mediaturilor  inflamatori  in 
lichidul  sinovial. 

Conduit  a  anestezie  a 

Kvaluarca  preoperatoric  a  pacientului  cu  AR  vizeaza 
anamneza.  examenul  clinic  ?i  examinari  complcmentare 
pentru  stabiJirea: 

-  gradului  de  afectare  sistemica 

-  gradului  de  afectare  cervical!  avand  in  vedere  ca 
manevrele  perioperatorii  de  protczarc  a  cailor  acricne 
$i  de  pozijionarc  pot  induce  leziuni  neurologicc  cu  rise 
vital. 

Anamneza  sugereaza  modificari  anatomice  cervicale 
in  prezenta  urmatoarelor  simp  tome:  cefalee  occipitala 
persistent!  disfagie,  disfonie,  dureri  in  brate.  vertij, 
consecinje  ale  compresiei  arterei  vertebral c  $i/sau  a 
radacinilor  nervoase. 

Examenul  clasic  preancstczic  al  mobilit5|ii  articu- 
lapilor  cervicale  se  face  cu  precautie  in  cazul  prezentei 
accstor  simptome . 

f  Este  absolut  necesara  investigarea  imagfetic* 
1  (RxgrijCT.  RNffill  care  sa  confirmc  sau  s3  infirme 
subluxapa  atlanto-axiala  (SAA)  sau  subaxiala  C§SA).  O 
distanta  de  peste  3nim  del  a  arcul  anterior  al  atlasului  la 
apofiza  odontoida  confirm!  SAA . 

Artrita  crico-aritenoidiana  se  evalueaz5  fibroscopic 
(edem  §i  eritem  al  coreilor  vocale)  §i  avertizeaz!  asupra 
necesitapi  utilizarii  unci  sonde  endotraheale  cu  diametru 
mai  mic  dccat  cel  prevazut  $i  riscului  dc  edem  §i  stridor 
postextubaponal. 


Artrita  temporo-mandibulara,  evaluata  clinic, 
avertizeaza  asupra  intubatiei  dificile. 

Tratamentul  preoperator  suplimentar  este  impus  de: 
starea  hematologic!  ce  determina  uneori  necesitatea 
transfuziei,  pana  la  obfinearea  unci  valori  a 
hemoglobinei  de  minimum  lOg/dl;  tratamentul  cronic 
cu  corticosteroizi  care  necesita  suplimentare  pre-  $i 
intraoperatorie  ;  imunodepresia  ce  afecteaz!  ace$ti 
pacienp  impunand  profilaxie  cu  antibiotice . 

Riscul iuiestezic  la  pacienpi  cu  AR  deriva  din: 

(\)  dificultatile  tehnice  legate  de:  instalarca  linici 
arteriale  (sindrom  de  canal  carpian);  instalarea  liniei 
venoase  centrale  (mobilitate  redusa  a  gatului)  § i 
periferice  (fragilitate  venoasa  §i  tegumentar!  ); 
protezarea  caii  aeriene  (imobilitatea  /subluxatia  coloanei 
cervicale,  artrita  temporo-mandibularS  §i  crico- 
aritenoidiana  );  pozitionarc  (anchiloze  articulare); 

■Q)  prezenta  disfunctiei  renale,  cardiovasculare, 
respiratorii; 

Q)  medicapa  cronica  administrate; 

A  prezenta  anemiei; 

prezenta  ncuTOpatiei  periferice. 

In  situatii  dc  urgenj!  in  imposibililatca  investigarii 
modificerilor  anatomice  ale  coloanei  ccrvicalc.  sc 
consider!  rise  maxim,  §i  se  procedeaza  ca  atare. 

J .  Aleserca  anesieziei.  Daca  evaluarea  preanestezica 
indica  rise  semnificativ  de  anestezie  general!  cu 
protezarea  cailor  acricne,  §i  procedura  chirurgical!  o 
permite,  se  tnlocuie§te  aceasta  variant!  cu  anestezie 
regional!  AR  nu  constituie  o  contraindicate  pentru 
rahianestezie  sau  anestezie  peridural!  cu  conditia 
explor!rii  minupoase  a  unor  eventuale  tulburSri  de 
coagulare,  consecinja  tratamcntului  cronic  cu  AINS. 

Preanestezia  impune  masuri  suplimentare  ( inclusiv 
anestezie  topica  oro-faringo-laringiana)  in  situapa 
variantei  dc  intubatie  traheala  pe  pacicnt  treaz. 

Particularity  lc  induejiei  derive  in  special  din 
modificSrile  anatomice  ale  coloanei  cervicale,  cat  §i  din 
afectarea  altor  organe  $i  sisteme  (Tabel  1 9. 1 1). 

Pozitionarea  pre-,  intra-  §i  postoperatorie  se  face 
cu  atentie  pentru  diminuarea  riscului  de  leziuni  neuro- 
vasculare,  pentru  a  nu  amplifica  afcctiunca  articular!  ?i 
ntru  a  preveni  escarele. 

Perioada  postoperatorie  este  marcata  dc  incident 
ercseuta  a  complicatulor  respiratorii  prin: 

-  obstructia  cailor  aeriene  (edem  $i  stridor),  ceca  cc 
impune  monitorizare  pulsoximetrica ,  oxigenoterapie. 
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Tabvl  19.11  Conduita  aneslezica  in  caz  de  SAA  sau  SSA  (dupa  MacArtur  TA,  1993) 


Tipul  subluxajiei 

Rise  la  mobilizarc 

Conduila 

SAA  antenoarfi 

Compresia  anterioara  a  mSduvei 
dc  catre  apofiza  odontoid* 

se  evitS  flexia  C,  C2 

se  mentine  capui  in  pozijie  neuir*  sau  u§oara  extensie 
pcrioperaior 

sc  poaic  efecrua  laringoscopic  directa 

SAA  posterioar* 

Compresia  anterioara  a  maduvei 
de  c*tre  alias 

sc  evitS  extensia  Ct  C, 

se  menfine  capui  in  pozijie  ncutrfi  sau  u§oari  flexie 
perioperator 

se  evita  laringoscopia  direct* 

SAA  vertical* 

Cea  mai  periculoasS  ! 

Compresia  mcdulard  prin  flexie  §i 
extensic  datorita  proiruziei  apopfizci 
odontoide  ?n  foramen  magnum 

se  menjine  capui  in  pozijie  ncutra  prin  fixarc 
cu  guler  cervical,  saci  de  nisip  $i  benzi  adezive 
aplicate  peste  frunte 

sc  evitd  laringoscopia  direct*  in  favoarea  altor  variante* 

SAA  laterals  /  rotatoric 

Compresia  arterelor  §i/sau 
a  rSdacinilor  nervoase 
pans  la  compresie  medulara 

se  evitfl  mi§cirile  de  laieraliiate  $i  rotajie 
extensia  C.-  C,  cstc  tolerata 
se  poatc  cfcctua  laringoscopic  direct* 

SSA 

Coniprcsie  niedular* 

se  stabilizeaza  capui  in  pozijie  fixS 
sc  poatc  practice  astfel  laringoscopic  directa 

IJrgcnja 

se  considers  situajia  SAA  verticala 

•anestezie  regional*  (daca  c  posibil);  IOT  fibrooptica  (patient  treaz);  I  NT  (patient  trcaz);IOT  rctrograd*; 
traheottomie  (pacicnt  treaz);  mascS  laringiana  (daca  unghiul  axelor  oro-faringiene  la  baza  litnbii  esie  de  peste  90°) 


rraheostomie  dc  urgenta  sau  ventilate  cu  jet  pc  cateter 
percutan,  sau  cateter  endotraheal  dc  vcntilapc  inscrat 
inainteaextubarii; 

-  ventilate  mecanica  prelungita  datorita  disfunctici 
restrictive; 

-  utilizarea  incorccta  a  opioidclor,  sedativelor  §i 
analgeziei  peridurale  postoperatorii,  ace?ti  pacienp 
prezentand  o  susceptibilitate  crcscuta  la  accste 
medicamente,  precum  $i  la  opioidele  administrate  peri- 
sau  intratecal. 

A 

I!).  Spondilita  anchilozanta 

Spondilita  anchilozanta  (SA),  cunoscuta  §i  sub 
denumirea  de  boala  Bechterew  este  o  afeejiune 
inflamatorie  cronicS,  ce  afecteaza  predominant  coloana 
vertebraly  dcbutul  fiind ,  de  cele  mai  multe  ori,  la  nivelul 
articulapilor  sacro-iliace,  cu  cvolufie  ascendents  spre 
fibroza,  osificare  $i  anchitoza  coloanci  vertcbralc.  pan5 
la  clasicul  aspect  de  “coloana  de  bambus”. 

Afeclarea  articulara  in  cadrul  SA  debuteaza,  de  cele 
mai  multe  ori,  la  nivelul  aniculajiilor  sacro-iliace,  cu 
dureri  lombarc  cu  caractcr  inflamator,  exacerbate  tn 


pusee,  mai  freevente  in  a  doua  parte  a  noptii,  cu  redoarc 
matinaly  insotiie  uneori  dc  radiculalgii  sciatice 
altcmantc,  “  in  bascula  *\  Ulterior  sunt  afectate  articula- 
tiilc  coloanei  vertebrate  (intcrapofizare,  intervertebrale, 
costo- vertebra  1c),  prccum  $i  cclcmanubrio-stemale,  §i 
sinifiza  pubiana.  Mai  rar,  este  intcrcsatS  §i  articulapa 
temporo-mandibularl  Articulable  periferice  (sold,  umar, 
gcnunchi)  sunt  mai  rar  intcrcsate. 

Manifestarile  sistemice  ale  SA  sc  traduc  prin  scade- 
re  ponderalS.  fatigabilitate,  subfebrilitap.  Se  descric 
frccvcnl  conjunctive  §i  uveita  anterioara. 

Aparatul  respirator  cstc  afcctat  prin  fibroza  pulmo¬ 
nary  interesand  mai  ales  lobii  superiori,  $i  confundata 
adcsca  cu  tubcrculoza,  precum  §i  prin  dureri  §i  iimitarea 
expansiunii  cutici  toracicc,  ca  urmare  a  lezSrii  articula- 
liilor  costo- vertebrate  §i  a  inflamarii  inserfici  mu§chilor 
costo-sternali  §i  costo-vertebrah. 

La  aproximativ  10%  din  pacienfi  se  descric  o 
insuficienja  aorticy  consecint£  a  inflama|iei  de  la  acest 
nivel,  prccum  §i  fibroza  ^esutului  de  conducere 
miocardic,  cu  instalarea  tulburarilor  dc  conducere. 

Afectarea  renala  este  mai  rara,  de  tip  amiloidoza 
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sau  glomeruloncfrita  mczangiala  cu  depunere  de  IgA. 

Manifestarilc  ncurologice  sunt.  de  cele  mai  multe 
ori,  consccinte  ale  fracturilor,  in  special  la  nivelul 
coloanei  cervicale,  a  subluxatiilor  atlanto-axialc,  a 
andiilozelor  §i  pozipilor  vicioase,  precum  §i  a  unci  even¬ 
tuate  arahnoidite  cronice,  cc  poate  dcclan$a  sindromul 
de  “  coada  de  cal 

Tratamentul  medicamentos  al  SA  recurge  la 
administrare  de  A  INS,  cu  efectele  adverse  cunoscute. 
dintre  care  depresia  medulari  cu  agranulocitozd  §i 
anemie  aplaslica  este  descul  de  semnificativa.  Cortico- 
terapia  are  efecte  scontatc  numai  prin  administrare  de 
metilprednisolon  parenteral .  Formele  grave  bencficiaza 
de  terapic  cu  metotrexat,  ciclofosfamida,  sulfasalazinl 

Conduit  a  anestezica 
y  Evaluarea  preanestczica  include: 

-  anamneza  care  dcscrie  durcri  lombare,  toracice,  cu 
caracterele  menponate; 

-  examcnul  clinic  care  insista  asupra  mobilit5|ii 
coloanei  cervico-dorso-lombare,  a  mobilitatii  articulapei 
temporo-mandibulare,  a  anchilozclor  §i  pozipilor 
vicioase  ce  pot  conduce  la  eventualc  tulburari  neuro- 
vasculare; 

-  examinari  complementare  pentru  stabilirea 
statusului  respirator,  cardio- vascular,  renal,  hematologic 
$i  imunitar  etc.,  precum  §i  investigarea  imagistica 
obligatorie  a  coloanei  cervicale. 

Riscul  anestezic  al  pacienplor  suferinzi  dc  SA  deriva 
din: 

$  dificultatca  tchnicS  §1  riscul  de  leziune  medulara 
prin  mancvrele  de  protezare  a  cailor  aeriene; 

@  dificultatea  sau  chiar  imposibilitatea  dc  cfcctuarc 
tehnica  a  rahianesteziei  sau  a  anestezici  pcridurale 
(anestezia  caudalS  este  u§or  acccsibila ); 

©  complicapilc  unci  poziponSri  vicioase  intra-  $i 
po^operator; 

(4)  disfunefia  respiratorie  prin  rigiditate  a  cutiei 
toracicc  §i  afectare  cardiaca  prin  insuficienpi  aortic&  §i/ 
sau  tulburari  de  conducere; 

;  5.  tratamentul  cronic,  in  special  cu  AINS. 

•Jj  Alggerga  anesteziet  sc  face  pnand  cont  de  starea 
pacientului  $i  tipul  intervenpei  chirurgicale.  Anes- 
tcziile  de  conducere,  in  special  raliianestezia  ?i  anes¬ 
tezia  peridurala  toraco-lombara  sunt  dificil  dc 
realizat  tchnic,  dar  se  pare  ca  abordul  lateral  are  $anse 
de  rcu$it3.  Anestezia  caudalS  pare  mai  accesibila. 


Alegerea  variantei  de  anestezie  peridurala  trebuic 
precedata  de  o  investigare  minu|ioasa  a  statusului 
fluido-coagulant,  avand  in  vcdcre  ca  SA  a  fost 
idcntificatS  ca  factor  de  rise  Tn  constituirea  tardiva  a 
hematoamelor  peridurale,  independent  de  terapia  cu 
AINS. 

Anestezia  generala  trebuie  sS  fin*  cont  de 
dificultatea  §i  riscul  previzibil  de  protezare  a  cailor 
aeriene.  de  prezenja  disfunepei  restrictive  respiratorii 
$i  de  gradul  de  afectare  cardiaca. 

Intubapa  traheala  implica.  de  multe  ori,  recurgerea 
la  variante  de  protezare  a  c5ilor  aeriene  cu  pacientul 
treaz,  ca  §i  in  cazul  AR.  Acolo  unde  tipul  intervenpei 
chirurgicale  §i  condipile  tehnice  o  permit,  sc  prefera 
varianta  anesteziilor  de  conducere. 

Punctionarea  unci  vene  ccntralc  poate  fi  extrem  de 
dificila  din  cauza  imobilitapi  coloanei  cervicale. 

Poziponarea  intra-  si  postoperatorie  trebuie 
asigurata  cu  grija,  pentru  a  evita  numeroase  complicapi, 
precum:  dislocarea  sau  cudarea  tubului  traheal, 
compresia  venei  femurale  prin  flexia  cxccsiva  a  coapsci 
(cu  rise  dc  tromboza  postoperatorie)  sau  compresia/ 
elongapa  dc  plex  brahial,  nerv  ulnar  sau  peroneal. 

Avand  Tn  vedere  eventuala  disfunctie  restrictive 
respiratorie,  se  prefers  ventilapa  mecanica  intraancs- 
tezic3,  aceasta  fiind  deseori  ncccsara  $i  postoperator. 
Medicamentclc  uiilizate  vor  pne  cont  dc  gradul  de  afec- 
tarc  cardio-vasculara,  renaia  §i,  mai  ales,  de  faptul  ca 
scaderca  semnificativa  a  rezistentei  vasculare  sistemice 
este  greu  tolerata  in  cazul  insuficientei  aortice  severe. 
3/  Postoperatorie  unnare^te: 

-  evitarea  insuficienlei  respiratorii.  avand  in  vedere 
freevenfa  crescuta  a  edemului  glotic  posiextubaponal, 
precum  $i  necesitatea  ventilapei  mecanice  prelungile; 

-  evitarea  escarelor  de  decubit,  a  trombozelor  venoa- 
se  §i  a  altor  complicapi  legate  de  poziponare; 

-  monitorizarea  funepei  cardiace,  renale,  precum  §i 
eventuala  corecpe  a  anemiei,  accentuate  de  pierderile 
intraoperatorii; 

-  prevenirea  infecpilor,  pe  un  teren  deja  imunocom- 
promis. 

0-  Lupusul  eritematos  sistemic 

Lupusul  eritematos  sistemic  (LES)  este  o  afeepune 
autoimuna  caracterizata  printr-un  proces  inflamalor 
cronic  difiizcare  afecteaza  multiple  tesuturi  §i  organe, 
fiind  insopta  de  produepa  masiva  de  autoanticorpi. 
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Manifestarile  clinice  ale  1  ES  sunt  extrem  de  variate, 
debutand  acutsau  insidios.  Semnc  gcncralesunt :  febra, 
astenie ,  anorexie,  pierderi  ponderale. 

Manifested  osteo-  articulare  $i  musculare  constand 
in  artralgii  $i  artrite  (la  peste  90%  din  pacienti), 
intereseazfi  aproapc  toate  articulapile,  ftri  a  le  produce 
deformari  ca  in  AR.  Nu  apar  eroziuni  osoase,  ci  doar 
necroza  aseptica  a  capului  femural.  Mialgiile  sunt 
frecvente  §i  insotesc  redoarea  matmala. 

Manifestarile  cutaneo-mueoase  sunt:  eritem  facial 
“in  fluture”,  exacerbat  de  expunerea  la  soare,  rash 
discoid,  alopccie,  pete$ii  ale  mucoasei  cavitSjii  bucale 
§i  a  septului  nazal. 

LES  produce  poliserozita  tipica:  plcurezie, 
pericardita,  peritonita. 

La  nivel  renal,  disfunejia  este  precoce  prin  depunere 
dc  complexe  imune  §i  se  traduce  prin  proteinurie, 
hematurie,  sindrom  nefrotic,  insuficientS  renala.  in 
functic  dc  tipul  modificarii  histologicc.  Piuria  §i  febra 
pot  rellecta  o  infectie  a  tractului  urinar  la  pacicnji  supu§i 
corticoterapiei  prelungite. 

La  nivel  cardiovascular,  in  afara  de  pericardita,  se 
mai  descriu:  miocarditS,  endocardit3  aseptica  Libman- 
Sacks,  afectand  mai  ales  valvele  mitral 5  §i  aortica  §i 
determinand  nsc  dc  grefarc  bacteriana.  Insuficienfa 
cardiacS  poate  fi  consecinta  miocarditci  sau  a  HTA 
sccundare  renale.  Insuficienta  circulatoriecoronariana 
se  datore§tc  fie  corticoterapiei  prelungite,  fie  afectarii 
in  cadrul  sindromului  antifosfolipidic  SAFL. 

Trombozele  artcriale  §i  venoase  sunt  frecvente.  atat 
la  pacientii  cu  I-ES,  cat  §i  la  cei  cu  lupus-like  syndrome 
§i  se  traduc  prin:  tromboflebite  profundc  rccurcnte, 
embolie  pulmonara,  infarcte  cerebrale  §i  freeventa 
crescutS  a  avorturilor  spontane,  intr-un  context  de 
prehingire  a  PTT  (prezenta  antic  oagulantului  lupic)  $i 
a  reaejiei  serologice  de  lues  fals  pozitivc  (anttcorpi 
anticardiolipina).  AceastS  prezentare  clinica  definite 
SAFL. 

Manifestarile  pulmonare  cuprind  plcurczii, 
pneumonii  acute  lupice  $i  pneumonii  cu  germeni 
oportuni§ti.  Dcclan§area  dD  in  cadrul  SAFL  poate 
conduce  la  ARDS.  Laringele  poate  prezenta  ulccratii 
mucoasc,  artritii  crico-aritenoidianii,  paralizii  recidivante 
de  nerv  laringian. 

Manifestarile  neuro-psihice  includ:  convulsii, 
neuropat  ii  pcriferice,  accidente  vasculare  cerebrale. 


psihoze,  fie  ca  o  consecinta  a  unor  sindroame  organicc, 
fie  induse  de  corticoterapie. 

Pot  ap&rca  infarcte  intestinale,  hepatomegalie  (in 
cadrul  vasculitei  sistemice  sau  a  SAFL ),  splenomegalie. 

Anomaliile  hematologicc  constau  in  anemie  (cu  test 
Coombs  pozitiv  sau  secundare  insuficien^ci  renale 
cronice),  leucopenie  cu  limfopenie,  trombocitopenie  $i 
anomalii  de  coagulare  produse  de  anticoagulantul  lupic. 

Lupusul  prezinta  mai  multe  forme  clinice:  LES,  lupus 
discoid,  lupus  indus  medicamentos,  precum  §i  LES  in 
cadrul  sindroamelor  intricate. 

Exista  nenumarate  medicamente  r^spunzatoare 
pentru  inducerea  lupusului  $i  care  trebuie  evirate. 
Dintre  acestea  menponam:  hidralazina,  procainamida,  / 
clorpromazina,  izoniazida,  alfa-metildopa,  D-  ^ 
pcnicilamina,  pcnicilinele,  sulfonamidele,  sarurile  de  Au, 
anticoncepponalclc  oralc,  fenitoina,  carbamazepina. 

Tratamentul  LES  este  nespccific:  A  INS,  cortico¬ 
terapie,  antimalarice,  ciclofosfamida,  etc.  cu  cfcctelc 
adverse  cunoscute.  Se  mai  poate  recurge  la  plas- 
mafereza,  iradiere  limfatic&  totals,  precum  §i  la 
imunoglobuline  i.v.,  androgeni. 

Important  pentru  conduita  anertezicS  este  ca 
pacienlii  suferinzi  de  SAFL  se  alia  subterapie  cronicS 
antiagrcgantS  sau  anticoagulants. 

Conduita  anesteticu 

Protezarea  cailor  aeriene  nu  punc  problcmc  tehnice 
deosebite. 

Prcanestezic  se  evalueaza  statusul  cardiac  clinic, 
ECO  §i  ecocardiografic.  Evaluarea  parametrilor 
respiratori  deceleaza  de  obicei  o  disfunejie  restrictive. 
Acestea,  precum  $i  gradul  interesarii  renale  si  hepatice, 
dicteaza  tipul  anesteziei  §i  monitorizarea  necesarS. 

Este  neccsara  suplimentarea  corticoterapiei 

O  menpune  apartc  trebuie  facutS  asupra  conduitei 
anestezice  in  SAFL.  Evaluarea  preoperatorie  trebuie  sS 
cuprinda,  pe  langa  celelalte  examinari,  $i_test  ELISA 
pentru  anticorpi  anticardiolipina,  determinarea  PTT. 
Pacienlii  sunt  foarte  cxpu§i  la  CID,  accidente  vasculare 
cerebrale  $i  ARDS  in  perioada  postoperatoric.  Dc 
aceea.  sc  conti  nua  perioperator  terapia^anticoagulama. 
In  plus,  profilaxia  antTtrombotica  trebuie  s5  mai 
cuprindS: 

_ ^  dispozitive  pneumatice,  ciorapi  sau  fe§i  elaslice  la 

nivciul  membrelor  inferioare; 
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evitarea  deshidratarii; 

-V  normotermie  intra  $i  postoperatorie; 

-V  evitarea  medicamemelor  trigger; 

—^evitarea  transfuziilor: 

— ^  rnonitorizare  standard. 

La  ccle  mai  mici  scmne  dc  hipoxic,  care  ar  trada 
inslalarcacmboliei  pulmonare sau  a  ARDS,  prccum  §i 
la  aparitia  fenomenelor  de  CID.  se  intervine  agresi  v  cu 
plasmaferez3  §i  corticoterapie  in  doze  marl 

Polimiozita/dermatomiozita 

Polimiozita/dermatomiozita  (PM)  este  o  afectiune 
idiopatica  dobanditil,  caracterizata  prin  modificari 
inflamatorii  §i  degenerative  ale  musculaturii  scheletice 
$i  uneori  $i  la  nivel  cutanal,  generand  uirofii  $i 
contracturi  musculare. 

Manifestarilc  generate  sunt:  febra,  inapeten|a, 
picrdcrc  pondcrala,  iar  10-20%  dm  pacienti  prezinta  o 
neoplazie  al  carei  debut  precede  sau  succcde  instalarea 
PM  ( cel  mai  freevent:  cancer  pulmonar,  de  san,  colon, 
uler).  Se  asociazS  freevent  cu  lupusu)  eritemaius 
siscemic,  sclerodcnnia  sau  artrita  reumatoida  (“overlap 
syndromesM). 

Musculatura  scheleticS  estc  afectata  mai  ales  la 
nivel  proximal  (Centura  pelviana  §i  scapulars),  pacientul 
acuzand  slabiciune  muscular^,  cu  dificultate  in  realizarea 
flexiei  coapsei  pe  abdomen  ji  in  ridicarea  bratelor.  De 
asemenea,  interesarca  mu$chilor  flexori  ai  cefei  face 
dificila  ridicarea  capului  dc  pc  pema. 

Tipica  acestei  afectiimi  este  disfagia.  prin  interesa- 
r  earn  use  u]a  tuii  i  ja  ri  ngt>e  sofag  ien  e,  predispunand  la 
bronhopneumonie  de  aspirajie^  Afectarea  mu§chilor 
intercostali  $i  a  diafragmului,  precum  $i  fibroza 
pulmonara  interstitials,  conduc  Iadisfiincpe  respiratorie 
restrictiva  la  aproximativ  70%  din  pacienti. 

Manifestarilc  cutanatc  imbraca  un  aspect  specific, 
sub  forma  depiginentarii  pleoapelor  superioare,  edem 
periorbital,  rash  la  nivelul  fetei,  gatului  si  a  regiunii 
superioare  a  toracelui. 

Nivclurile  sericcc rescute  dc  CPK,  aspectul  clcctro- 
miografic  $i  biopsia  musculara  sustin  diagnosticul  de 
PM. 

Modificarilc  F.CG  apar  la  30-75%  din  pacienti, 
sccundare  fibrozei  nuocardice,  miocarditei,  sau  atrofici 
sistemului  de  conducere,  $i  sunt  de  tipul:  bloc  de  ramura, 
modificari  ncspecifice  ST-T,  tulburari  dc  ritm. 


Conduita  anestezied  arc  ca  obiectiv  evitarea  bron- 
hopnemnoniei  de  aspiratie.  Vizcaza: 

-  evaluarea  preanestezica  a  prezervarii  dcglutitiei 
(efecluarea  unui  pasaj  baritat); 

-corectarea  consecin;elor  disfagiei  prelungite 
(pacientii  sunt  de  celc  mai  multe  ori  deshidrata|i  §i 
malnutriti),  prin  hidratare  §i  alimentatic  cntcrala  sau 


mixt3; 

-  depislarea  bronhopneumoniei  de  aspiratie 
(aspirate  silen|ioasa  cronica)  §i  tratarea  acesteia 
preoperator; 

-  premedicatic  cu  metoclopramid,  antiacide  §i/sau 
jmtihistaminice  H2  (se  evitii  atropina  care  rclaxcaza 

sfincterul  esofagiajij  nferior) ; 

-  inductie  in  secventS  rapida,  cu  pozitionare 
antiregurgitare  $i  manevra  Sellick; 

-alegerea  unei  variante  de  anestezie  regional^,  de 
cate  ori  este  posibil. 

Administrarca  succinilcolinei  ar  putea,  teoretic, 
induce  hiperpotasemii  severe,  avand  in  vcdcre  aspectul 
elcctromiogralic,  fapt  nedemonstrat  practic.  Durata 
blocului  ncuro-muscular  la  pacientii  cu  PM  este 
prelungitalncazu  [pretiataiiicu  aminog  1  icuzidgipentru_ 
atracurium),  ciclosnorina_(  pentru  vecuronium)  si,  in 
mod  constant,  pentru  mivacurium.  Aceasta  posibila 
susceptibilitate  crescuta  la  actiunea  relaxantclor  ncdc- 
polarizante  impune  o  monitorizare  adeevata  a  blocului 
neuro-muscular.  Gradul  disfunctiei  cardio-respiratorii 
va  influenza  alegerea  anesteziei  §i  selectia  moniiorizarii 
intraoperatorii. 

Disfiinctia  musculaturii  respiratorii,  precum  §i  efectul 
rezidual  al  curarelor,  poate  impune  prelungirca  vcntila- 
(iei  mecanice  §i  in  perioada  postoperatorie,  cind  se  are 
in  vedere,  in  continuare,  §i  prevenirea  aspiratiei 
bron?ice. 


£  Scleroderniia 

Sclerodermia  (SD)  sau  scleroza  sistemica  este  o 
afectiune  caracterizata  prin  inflamatia  §i  oblitcrarea 
arterelormici  ?i  capilarelor,  insotita  de  fibrozS  §i  leziuni 
degenerative  ale  pielii  §i,  posibil,  §i  la  nivelul  unor 
viscere. 

In  unele  cazuri.  afectiunea  imbraca  forma 
sindromului  CREST:  calcinoza  subcutanata,  fenomen 
Raynaud,  disfunctie  esofagiana,  sclerodactilie,  telean- 
giectazii. 
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La  nivel  iegumentar  se  observS  ingro§area  $i 
edematierea  pielii  care,  pe  masura  ce  boala  avanseazS, 
i§i  pierde  elasticitatea,  deierminand  disparitia  mobilitapi, 
imposibilitatea  efectuarii  flexiei  §i  contracturi,  mai  ales 
la  nivclul  degetclor.  Atrofia  tegumental  conduce  la 
distrugerea  treptata  a  foliculilor  piIo§i  §i  a  glandelor 
sudoripare,  precum  $i  la  fibroza  arterclor  mici  de  la  acest 
nivel.  Astfel,  fenomenul  Raynaud  apare  la  aproximativ 
95%  din  pacienp,  reprezentand  modalitatea  cea  mai 
frccventS  de  debut  a  bolii.  Modific&rile  tegumentare  la 
nivelul  fefei  imprima  imobilitatea  acesteia,  precum  $i 
alterarea  func|ionaiilati.i.  ariicui.aii.cii  lemporQ- 
mandibulaie,  cu  mic§orarea  deschiderii  cavit^tii  bucalc. 

tvlusculatura  este  interesata  mai  ales  rizomelic, 
printr-o  scadere  a  fortci  musculare,  insopta  §i  de  niveluri 
serice  crescute  de  CPK 

LTimtaiea  mobibtatii  articulare  cste  consecinta,  cu 
preponderenta,  a  modificarilor  tegumentare  mai  pufin 
a  artritelor  inflamatorii.  Sc  dcscric,  dcstul  dc  freevent, 
necroza  aseptica  a  capului  fcmural. 

Aparatul  cardiovascular  cste  afcctat  intr-o  mSsura 
semnificativa,  §i  anumc: 

-  fibroza  miocardicS  (60%  din  pacietip)  ce  are  drept 
consecint2  aparitia  tulburarilor  dc  ritm,  dc  conducere 
$i  insufficient  cardiaca; 

-  scleroza  coronarclor  cu  fcnomenc  dc  insufficient 
coronariana; 

-  1ITA  sistemicS  (consecinpi  a  afectarii  vaselor  din 
circulatia  sistemica  sau  secundara  afectSrii  renal e), 
precum  $i  hipertensiunca  pulmonara  (HTP),  care  exer- 
citS  efecte  indirectc  asupra  funejiei  cardiace; 

-  posibilitateaaparitici  pericarditei; 

-  interesarea  vaselor  sistemice  care  se  manifesta  in 
special  prin  fenomen  Raynaud;  se  mai  intalnesc 
teleangiectazii  orale$i  nazalc. 

Plamanii  sunt  interesap  atat  la  nivel  parenchimatos 
pnn  fibroza  difuza  interstipalS ,  cat  §i  la  nivel  vascular, 
prin  H  I  P.  Scaderea  capacity  vitale  $i  a  compliantei 
pulmonarc  conturcaza  o  disfunepe  respiratorie  restric¬ 
tive,  la  care  se  adauga  tulburari  de  difuziune  alveolo- 
capilara  produse  de  alterarea  endoteliului  capilar 

pulmonar 

Modificarile  renalc  (25-30%)  dicteaza  prognosticul 
afeepunii.  Interesarea  vase ularizapei  renale  determine 
scaderea  ttuxului  sanguin  renal,  insufficient  renala  $i 
HTA  secundara. 

Tractul  gastro-intestinal  cste  afcctat  prin  xero sty¬ 
mie,  hipomobilitatca  esofagului  §i  a  intestinului 


subtire,  avand  ca  repercursiuni  refluxul  gastro- 
csotagian,  sindrom  de  malabsorbpe  §i  implicit  tulburari 
dc  coagularc  prin  aviiaminozS  K. 

Tratamentul  SD  este  nespccific  $i  apeleaza  la  imuno- 
supresive  (clorambucil.  azatioprina,  5-fluorouracil), 
precum  §i  la  D-  penici  laming  §i  y-  interferon.  Modificarile 
vasculare  sunt  inffiuentate  prin  administrare  de  aspirina, 
dipiridamol,  iloprost,  blocante  ale  canalelor  de  Ca2*. 
Profilaxia  §i  tratamentul  sindromului  Raynaud  impun 
evitarea  frigului,  administrare  de  blocanp  de  Ca2+, 
unguente  cu  nitroglicerina.  Refluxul  gastro-esofagian 
beneficiaza  de  terapie  posturala,  antiacide, 
arttihistaminice  H2  $i  metoclopramid. 

Conduita  anestezied 

1  Evaluarea  preanestezica  se  adreseaza  depistarii 
graduluTdcafectare  a  fiecarui  organ  in  parte  in  funepe 
dccare  scalege  varianta  anestezica.  Problemele  tehnice 
ce  se  pot  ivi  sc  refera  la: 

dificultatea  tehnicS  de  IOT/INT,  prin  imobilitatc 
faciala,  precum  §i  rise  hemoragic  prin  lezarea 
teleangiectazii  lor  orale  §i  nazale,  motiv  pentru  care  este 
recomandata  varianta  fibrooptic5; 

— V  dificultatea  de  abord  venos  prin  ingro§area 
tegumentului; 

— ^dificultatea  in  monitorizarea  tensiunii  artcrialc  prin 
metoda  auscultatorie  datorita  vasoconstricfiei  din 
cadrul  fenomcnului  Raynaud;  se  recomandS 
monitorizare  uitrasonica; 

. — y  catcterizarea  difficile  sau  riscanta  a  arterei  radiale 
ce  poale  induce  ischcmii  distalc. 

Premedicapa  are  in  vedcrc  diminuarea  riscului  de 
regurgitare. 

o?  Agent ii  de  inductie  care  produc  vasodilatape  se 
administreaza  numai  dupa  optimizarea  volumului 
sanguin  circulant,  pentru  evitarea  hipotensiunii  la  ace$ti 
pacienfi  cc  sufcrS  de  instabilitate  vasomotorie. 

Hipertensiunca  j>u Imonara  ?i  scSderea  compHantej 
pulmonare  solicita  admin  istraresupjimentara  de  Q?,  cat 

cre$terea  presiunilordc  inspir,  pentruasigurareaunei 
vernilaffii  ogtime.  Se  cvfta  acidoza. jnpoxia,  precum 
aHnilmstrarea  de  N2  O  care  detcrrnjna  yasoconstrictie 
pulmonaraT 

Anesteziile  de  conduccrc  sunt  freevent  folosite, 
uneon  chiar  in  scop  tcrapcutic,  pentru  blocadS 
simpatica  cu  vasodilatatie.  Sc  dcscnc,  totu§i,  un  rispuns 
prelungit  la  anesteziccle  locale. 
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O'  Atatintra-,  cat $i  postoperator se.preyme vasospas-  riscului  crescut  dc  luxafie  a  articulapei  temporo- 

mul  printr-o  temperature  ambienlala. optima.  (2 1QC).  mandibulare  in  momentul  laringoscopiei  directe. 

administrate  de  solupi  perfuzabile  calde,  analgezic  ^ ,  Principals  deziderat  peri-  $i  intraanestezic  il 


corespunzatoare.  Disfuncjia  respiratoric  impune,  de 
multe  ori,  ventilate  mccanica  §i  postoperator. 


^  Sindromul  Marfan 


rcprezinta  evitarea  cre$terii  excesive  a  tensiunii  arterialc, 
deterininata  de  larinKOscopla  di  recta  sau  ca  rdspurisTa 
durere,  pentru  a  reduce  riscul  disecjiei  unui  eventual 


Sindromul  Marfan  (SM)  este  o  afecpunc 
congenital  a  jesutului  conjunctiv,  cu  transmitere 
autosomal  dominanta,  al  carci  substiat  biocliimic  nu 
este  pe  deplin  cunoscut.  Principals  caracteristic5  a 
afectiumi  rezida  in  modificSrile  induse  la  nivel  osteo- 
articular,  dar$i  sistemice. 

Specific  pentru  SM,  este  aspectul  “longilin”  al 
individului,  cu  oase  lungi,  tubulare,  pectus  cxcavatum, 
cifoscolioza,  palat  osos  inalt,  arcuit,  §i  mobilitate 
articular,!  exagerala.  yh/ilU*  <{i 

La  nivel  cardio-vascular  se  descrie  freevenf 


c  Parametrii  ventila|iei  intra-  ?i  postopera  ton  i  trebuie 
e  sa  evite  barotrauma  $i  “volutrauma”,  existand  in 
u  permanent,  riscul  dezvoltSrii  pneumotoraxului. 
a  Daca  se  deceleaza  prolapsul  de  valvS  mitrala, 
anestezia  va  urmSri  evitarea  situa(iilor  de  “goiirc” 
excesiv&a  vcntriculului  stang,  ccaraccentua  prolabarea 
,1  mitralei  in  atriul  stang.  Aceste  situatii  dc  evitat  sunt: 

#  stimularea  simpatica; 

e  *  scSderea  rezistenjei  vasculare  sistemice  ( RVS); 

!/fhl  +  pozifiaprocliva  intraopcratoric. 

ufwJ  Optimizarea  prealabila  a  volumului  sanguin  circulant 


degencrarea  tunicirelas'ti'ce“dln  media  aortei.  cu 
constituirea  de  anevrisrne,  in  special  ale  aortei  toracice 
ascendente,  ce  prezinta  rise  marc  dc  diseepe,  $i  dc  aid, 
consecutiv  extensiei  diseepei,  insuficicnja  aortic^  acuta 
§i  tamponada  cardiaca.  Dc  asemenea,  majoritatea 
pacicnfilor  prezinta  prolaps  de  valva  mitrala,  precum  si 
rise  crescut  de  endocardita  bacterianl  Se  mai  descriu 
tulburari  de  conducere  manifestate  prin  blocuri  de 
ramura. 

Pacienpi  suferinzi  dc  SM  sunt  predispu^i  la  emfizem 
pulmonar  §i  pneumotorax  spqntan.  Prezenta 
cifoscoliozei  conduce,  de  obicei,  ladisfuncpi  respiratorii 
restrictive. 


permite  realizarea  inducpci  cu  orice  agent  i.v.  Nu  se 
utilizcaza  ketamina  §j  pancuronium,  deoarece  cresc 
contractilitatca  $i  freeventa  cardiacs. 

Menpnerca  sc  poate  face  cu  N20  §i  un  agent  volatil, 
cu  rezerv'a  dozarii  acestuia  din  urm5  pentru  o  valoare 
optima  a  RVS. 

Insituapa  unui  prolaps  valvular  mitral,  solutia  unei 
aneste2iTdc  conducere  poate  fi^cfavorabila.  Tri" 
condipilc  scaderii  excesive  a  RVS. 


ANESTEZIA  LA  PACIENTUL  CU 
TOXiCOMAME 


La  nivel  ocular,  sc  intalne?te  ectopic  cristaliniana, 
miopic  $i/sau  dezlipire  dc  retina.  Afecpunea  nu 
bcncficiaza  de  tratament  specific. 

Conduita  anestezieft 

Riscul  anestezic  este  semnificativ,  complicajia  peri- 
operatoric  cca  mai  detemirtfiind  disectia  de  aorta. 
f.  Evaluarea  preanestezica  ac  axeaz3  asupra  investi¬ 
gat'd  functiei  cardio-vasculare  $i  pulmonare.  In  cazul 
decclarii  valvulopatiilor  se  inijiaza  antibioterapie 
profilactica  perioperatorie. 

ModificSrile  ostco-articulare  nu  pun  probleme 
tchnicc  deosebitc,  nici  pentru  protezarea  respiratorie, 
nici  pentru  realizarea  tehniea  a  anesteziilor  de  conducere. 
Se  manipuIeazS,  totu$i,  cu  grija  mandibula,  datonta 


Mcdicul  ancstczist  poate  veni  in  contact  cu  un 
consumatorcronic  de  medicamente  in  imprejurari  variate 
§i  cel  mai  freevent  in  urgenta,  in  contextul  unei 
supradoze,  sau  ca  urmare  a  declan$5rii  crizei  acute  dc 
sevraj.  De  asemenea,  anestezistul  se  poate  confrunta 
cu  un  pacient  dependent  dc  medicamente  substitutive 
(clonidina,  metadona),  antagoniste  (disulfiram, 
naltrexon)  sau  deja  reabilitat. 

Utilizarea  neadecvatS  a  unui  medicament  poate  fi 
intentionala  (drog)  sau  accidentals  §i,  de§i  multi  medici 
sunt  atenji  cu  prescrierea  anumitor  medicamente  pentru 
a  nu  crea  dependent,  foarte  mulji  indivizi  devin 
dependent  pe  accasta  calc. 

I jAbuzul  de  substan{e|  defineste  util iza rea  unei 
? HEstan j>s i hoa cti v ej ntr- o  manierS  in  dctrimentul 
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i  ndividuiui  sau  soeietatii.  dar  nemtrunind  caracter  Lsti- 
ci  I  c  dc  depend  cm3, 

lT)ependentaf  (adictia)  reprezinta  o  tulburare  cronic? 
caracterizata  de_necesitatea  imperioasa  de  a  utiliza  o 
anumita  substanj?,  ce  conduce  la  elec Je  negative  fizice, 
psihice  sau  sociale  asupra  utilizatorului,  §i  continua 
utiFizarea  drogului  in  ciuda  acestor  efecte. 

nTcnendenjaTizic^  fate  o  stare  fiziologica  de  adaptare 
la  un  drag  sau  alcool,  caracterizata  prin  dezvoltarea 
tolcrantei  la  efectele  drogului  $i  iminenta  sindromului 
de  sevraj  in  cazul  abstinentei  prclungite. 

IDependenta  psihicSj este  starea  emotional?  de 
'*donm?  impenoasa  "  a  i ndividuiui  de  a-$i  administra 
un  drog,  fic  pentru  cfcctele  sale  pozitive,  fie  pentru  a 
evita  efectele  negative  asociatc  absentei  sale. 

^Dependenta  dc  droguri/prcsupunc  o  combi  nape 
intre  tolerant?,  dependent?  psihic?  $i  dependents 
fizie?._ 

[Tolerant^  este  o  stare  in  care  organismul  dezvoltu 
0bi$nuinja  -la  administrarea  unui  drog.  asifel  incat, 
pentru  a  produce  efectele  induse  de  dozele  in itialc  este 
necesara  administrarea  dc  cantitap  crescande  din 
substanja  respectiva. 

|5ensibilizareafcste  inversul  tolcrantei  $i  se  refer?.  la 
cre§terea  rSspunsului  dupa  repetarea  aceleia^i  doze  din 
drogul  respective  se  observe  in  special  pentru 
stimulantc _ 

|  Sindromul  de  sevraj(consta  in  semne  simptome 
ce  apar  dupa  intreruperea  brusca  a  administrSrii 
drogului.  la  un  individ  cu  dependent?  fizica  fa|?  de 
acesta.  Durata  §i  gravitatea  sindromului  de  sevraj 
depinde  de  drogul  consumat,  de  cantitatea.  durata  $i 
continuitatca  administrarii,  starea  fizica  personal  itatea 
pacientului.  Astfcl,  intreniperea  brusca  a  drogurilor 
cu  limp  de  injumatapre  scurt  $i  metaboliti  inactivi 
conduce  la  sindroame  dc  sevraj  violente,  de  durata 
redusa.  in  schimb,  drogurile  cu  timp  de  injumStapre 
lung  $i  meiabolip  activi  conduc  la  sindroame  dc  sevraj 
de  intensitate  mai  redusa.  prelungite  in  limp. 

Pentru  medicul  anestezist  este  important?  recu- 
noa$terca  semnelor  sindromului  de  sevraj  in  perioada 
perioperatorie.  Nu  se  va  intrerupe  brusc  administrarea 
drogului  respectiv  in  accasta  perioada.  Cel  mai 
freevent,  abuzul  cronic  al  unei  anumite  substante 
cmiducT la  urTnec esa l^crescut^ e  anaigezice  sau 
anestezice. 


Alcoolismul 

Alcoolismul  reprezinta  utilizarea  excesiva  si  regulata 
a  alcoolului,  cu  dependent  psihic?  asocial?,  care 
conduce  la  complicapi  sociale  §i  ocuputionale,  precum 
$i  dezabilitare  fizica. 

Alcoolismul  pare  a  fi,  inca,  cea  mai  raspandita  forma 
de  toxicomanie  in  lara  noastra. 

Exists  o  relate  direct?  intre  doza  de  alcool 
consumata  §i  instalarea  dependenfei  pe  de  o  parte,  $i 
leziunile  organice  de  origine  metabolic?  pe  de  alt?  parte. 
Dependenta  se  instaleaza  la  un  consum  zilnic  constant 
de  cel  pul  in  60g,  iar  la  peste  140g/zi  apare  afectarea 
hepatic?  (la  peste  245g/zi  se  instaleaza  ciroza). 

Afectarea  prin  alcool  este  muldorganic?.  La  nivel 
hepatic,  induce  leziuni  heparocelulare,  decompensare 
portal?.  malignizare,  hipersplenism  cu  trombocitopcnie 
care  agraveaza  tulburarile  de  coagulate.  T ractul  digestiv 
este  interesat  prin  aparitia  gastritei  alcooiice,  Icziunilor 
pancreatice,  toate  ducand  la  tulburari  de  nutritie  cu 
lips?  cronic?  de  vitamine  $i  de  oligoelemente.  instalarea 
anemiilor,  leucopcniei  §i  depresie  imuna  cronic?. 
Aparatul  cardiovascular  este  afectat  in  contextul 
disfunctiei  hepatice,  dar  §i  al  cardiomiopatici  alcooiice. 
Atrofia  muscular?  este  consecinta  denutririci  ?i  a  lipsci 
de  magneziu  iri  special.  Imeresarea  sistemului  nervos 
cuprinde:  polineuropatii,  pseudoencefalita  Wernike, 
sindromul  Korsakow,  epilepsia  alcoolica.  Tulbur?ri!e 
psiliice  $i  de  comportament  sunt  importante,  cu 
repercusiuni  sociale  grave. 

Sindromul  de  sevraj  aparc  ca  urmarc  a  lntremperii 
aportului  cotidian  de  alcool  sau  ca  urmarc  a  ingcstici 
de  medicamentc  similare  disulfiramului:  (cloralhidrat, 
ciorgropamida,  tolbutamida.  fcntolamina.  tolazolina, 
metronidazol,  cloramfenicol,  cefamandol,  cefopcra- 
zona),  eriza  t^LsevraJ  la  alcool  se  manifest?  la 
aproximativ(^ore)JupJ  ultimul  consum. 

Cotuluita  anestezica 

Conduita  anestez.ic?  variaza,  in  funejie  de  contextul 
clinic  existent.  §i  anume:  consum  cronic  sau  intoxicate 
acuta  etilica,  chiar  com?,  situate  de  urgent?  sau 
chirurgie  programata. 

Este  necesar?  recunoa^terea  precoce  a  contextul ui 
dc  alcool  ism  cronic  preoperator,  prin  anamneza,  rareori 
complcta  printr-o  cooperare  real?  a  pacientului,  prin 
observarea  aspectului  fizic.  ainediului  de  provenienl? 
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etc.  Evaluarea  preanestezica  $ai  implied  §i  un  intero- 
gatoriu  minupos  asupra  eventualclor  medicamente  sub 
a]  caror  tratament  pacientul  s-arputea  afla,  precum  $i 
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in  induepa  pacicntului  alcoolic.  Agentul  volatil  d^j 
elecfie  la  alcoolicul  cronic  pare  a  fi  izofluranul. 

Daca  totu$i  se  declan$eaz5  criza  de  sevraj,  se 


investigarea  disfiinctiilor  de  organe  $i  sisteme  induse 
de  alcoolism.  Riscul  anestezic  deriva,  de  aici,  din: 

--^.gradul  afectarii  hepatice.  cu  intreaga  suita  de 
consecinfe  in  plan  metabolic,  nutritiv,  imun,  hemo- 
dinamic,  hidro-clectrolitic,  fluido-coagulant  $i  asupra 
unui  raspuns  greu  previzibil  la  medicamentcle 


intervine  cu  benzodiazepine,  clormetiazol  ( 1 00-500ml/h 
din  solupa  2%),  clonidinS  (2mg  in  bolus  apoi  in  perfiizie 
continue  panft  la  2-4  mg  /24h).  precum  $i  asocierea  de 
opioidc  (sufentanil),  avand  in  vedere  ipoteza eliberSrii 
opioidelor  endogene  r&spunz3toare  de  depresia  SNC 
din  coma  etilicS  ce  poate  fi  uneori  reversal  de  doze 


administrate; 


micide  naloxon. 


— ^gradul  hipoxiei  produsS  de  shuntul  sanguin  dintre 
venelc  periesofagicne  $i  mediastinale  cu  cele 
pulmonare; 

— Vprezen(a  cardiomiopatiei,  a  insuficienjei  cardiace; 
— ktratamentul  cronic  cu  disulfiram. 

In  siniatii  dc  urgenta.  in  care  pacientul  se  prezinta 
in  stare  de  intoxicate  acuta,  chiar  coma  alcoolicS,  se 
are  in  vedere : 

— Vefectul  aditiv  al  sedativelor  cu  cel  al  alcoolului, 
ceea  ce  scade  necesarul  dc  benzodiazepine  sau 
oarbiturice; 

— ^raspunsul  adrenocortical  sc32ut  la  stres; 

— Vtoleranfe  scazutS  la  $oc  ^i  trauma  datorita 
vasodilatatiei  periferice; 

. — ^excludcrea  unei  come  mixte  §i  asigurarea  funcpilor 
vitale. 


Anestezia  la  alcoolicul  cronic,  presupune  in  primul 
rand  cvitarca  aparitiei  sindromului  de  sevraj  in  pedoada 
perioperatorie.  Pentru  aceasta  se  continue  administrarca 
ikLfrde  alcool,  per  os  sau  in  perfuzie,  indozado  1-1.5 
r  f  /mTinTonccntraiie  celjnylU^  Sc  mai  pot  asocia 
^medicamente  cu  efect  echivalent,  $i  annmc  combinatiilc: 
flunitrazepam  +  clonidinS,  clormetiazol  +  haloperidol, 
flunitrazepam  -  haloperidol,  bai-biturice,  acestea  avand 
efcct  subslitutiv  $i  de  scadere  a  duratei  de  ingrijire 
postoperatorie  in  terapia  intensive  Administrarca  dc 
clonidinii  pentru  prevenirea  sindromului  de  sevraj  post- 
operator  amelioreazS  $i  bilanpil  azotat,  probabd_prin 
crc$tcrca  cliEcrarii  dc  STH. 

Alcgcrea  anestezicului  estc  foarte  important, 
datorita  cre$terii  volumului  de  distribute,  scaderii  ratei 
dc  mctabolizarc  §i  scaderii  volumului  global  dc 


serumalbumine,  la  pacientul  cuciroza  alcoojica  avansata 
observandu-se  prelungirea  duratej,  de  actiune  a 
opioidelor,  diazepamului,  pancuroniului,  rocuroniului 
$i  a  xilineiTSe  descrie  cre$terea  necesarului  dc  propofol . 


Anesteziile  de  conduccrc  sunt  cfectuate  numai  dupa 
o  investigarc  minupoasa  a  cchilibrului  lluido-coagulant, 
tinand  cont  $i  de  prezenfa  polirieuropatiilor,  a  unei 
eventuale  anemii  Bicrmer,  precum  $i  de  riscul  crescut 
de  formare  a  abceselor  peridurale. 

La  pacientul  aflat  sub  tratament  cu  disulfiram  se  arc 
in  vedere: 

necesar  sc&zut  de  anestezice  datorita  efcctului 
coaditiv  sedativ  cu  disulfiramul  jii  capacitatea  accstuia 
dc  a  inhiba  metabolismul  altor  medicamente 
(benzodiazepine); 

•— Vapari t ia  unei  hipotensiuni  acute  inexplicable  intra- 
ariestezic,  ce  reflects  un  stoc  diminuatde  noradrenaline 
prin  inhibifia  dc  catre disulfiram  a  dopamin-  fi-hidroxi- 
lazci.  trebuie  saneponata  prompt  cu  fcnilcfrinS; 

— ^  sc  evita  dezinfectarea  tegumentelor  cu  solujii 
alcoolice. 

Dependeiita  de  morfinomimetice 

Populajia  afectata  dc  dependenta  de  opioidc 
apartinc:  catcgorici  de  pacienti  cu  dureri  cronice, 
personalului  medical  cu  acces  la  aceste  substance,  dar 
mai  ales  “consumatorilorstrSzii”. 

Dependenta  de  opioide  se  dezvoltS  destul  de  rar  la 
pacientii  suferinzi  de  dureri  cronice  ( 3,2-15% ),  mai  ales 
cii  accstora  li  sc  prcscriu  dc  obicci  opioidc  cu  instalare 
lentfl  a  efcctului  $i  durata  lunga  dc  actiunc  (  metadonii, 
“control Jed-releaseora  I  morphine’ ”=  MS-CONTIN  ). 
Heroina  este  principalul  opioid  utifizat  in  mod 
clandestin,  pe  diferite  c3i:  iniravenoasS,  prizaia  nazal, 
fuinata.  sau  pe  cale  orala,  ca  in  cazul  prafurilor  cu 
puritate  marc  (  45-80%,  rcstul  fiind  adaos  dc  agenp 
iner(i  sau  toxici,  cum  ar  fi  chinina ).  Efectul  euforbantal 
acesteia  se  instalcaza  la  aproximativ  un  minut  dupa 
injectarc  i.v,,  dureaza  45  sec,  si  este  umiat  de  o  perioada 
de  calm  sedare  de  aproximativ  3-5  ore  ( "on  the  node”). 
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Dc  accca,  depcndentul  de  hcroina  arc  nevoie  de  2-4 
injectari/zi,  osciland  intre  starea  de  ‘*  bine”  §i  simptouiele 
precoce  ale  sevrgjiiluL 

Toleran^a  la  opioide  se  produce  rapid  in  special 
pentru  unele  efecte  (analgezic,  sedativ,  emetic, 
euforizant  §i  de  depresie  respiratorie),  dar  nu  $i  pentru 
alrclc (mioza,  constipajic).  Odata cu dezv.o|tareaJp]e- 
ran|ei  create  $i  doza  letaja. 

Dependen|a  fizicS  de  opioide  se  asociaza  $i  cu 
tulbur&ri  de  personal itate,  manifestarile  clinice  specifice 
fiind  descrise  de  a§a-numitul  sindrom  opioid,  care  inclu¬ 
de  semnele  intoxicatici  cu  opioide  §i  alecrizci  dc  sevraj. 

Sindromul  de  sevraj  apare  dupa  intreruperea  brusca 
a  opioidului  utilizat  cronic  sau  la  cateva  secunde  dupa 
injeetarea  i.v.  a  unui  antagonist  $i  se  manifesto  prin 
semne  de  hiperacti vitate  simpatic5  (Tabel  1 9. 1 2). 

Tabel  19.12  Crilerii  de  diagnostic  ale  sindromului 
de  sevraj  la  opioide 


A.  Intreruperea  administrarii  pielungiie  a  unui  opioid  sau 
Reducerea  cantititii  administrate  sau 
Administrarea  unui  antagonist  *  minimum  trei 

din  urm.itoarele: 

1. Dorinta  imperioasa  dc  a  utiliza  opioid. 

2. Grcturi,  v3rsStun. 

3.  Durcri  muscularc. 

4  Licrimarc,  rinorcc. 

5.  Mic'riaza,  piloereqie. 

6. Diaree. 

7. Ca»cat  freevent. 

8.  Febrl 

9.  Insoranie. 

B.  Ncdatorate  unei  alte  tulburSri  fizice  sau  mentale 


Recunoa§terea  intoxicatici  sau  sevrajului  in  perioada 
perioperatorie  este  deosebit  de  important  pentru  a 
elimina  eventualele  confiizii  de  diagnostic. 

vCimduita  in  cazul  declan$arii  sindromului  de  sevraj 
presupune  administrarea  opioidului  a  carui  intrcrupcrc 
aprodus  sevrajul  sau  metadon^  (20 — 40  mg  in  primelc 
24  ore),  clonidina  $i  antagoni$ti  de  5I1T. 

Particularitafile  anestezice  vizeaza:  evitarca  unei 
crize  de  sevraj  $i  alegerea  cu  atentiealehnicji  anesjezke. 
avand  in  vedere  tolerant  crescuta  la  morfinomimetice, 
prccum  §i  la  alte  substance,  cum  ar  fi  N20  a  acestor 
Pacini 

^Nuise  mtrempe  administrarea  opioidelor  periope- 
rator  la  pacien^ii  dependent  de  acestea.  Celor  aflati 
sub  traUiment  cu  metadonS  sau  clonidinl  in  curs  de 


dezintoxicarc  li  sc  administreaza  in  cominuare  accste 
medicamente.  Trebuie  avut  in  vedcrc  ca  unii  pacicnji 
deja  reabilitati  se  pot  alia  sub  tratainent  cu  naltrexon. 

I ,  Evaluarea  preanestezica  va  decide  asupra  lehnicii 
anestezice.  De$i  anesteziilc  dc  conducere  pot  ft  prac- 
ticate  la  pacienpi  dependent  de  opioide,  nu  trebuie 
uitatc  uncle  aspecte:  rendinta  marcata  la  hipotensiune 

intraanestezica  (desh  idratare  pnn  febra:  infeejii  cronicc, 

insuficienta  suprarenaliana),  incidenta  crescuta  a 
serologiei  pozitive,  piezenta  nevritelor  $i  flebitelor, 
prezenja  rara  a  mielitei  transverse,  precum  §i  problemele 
psiho-comportamcntalc  care  incline  balanta  c litre 
alegcrca  unei  anestezii  gcncrale.  ji-Li  l/rtc  \J  L- 
prcmedicapc,  trebuie  inclus  opiotdul  respectiv 
sau  doze  echivalente  de  metadona.  Variants  dc 
anestezie  generala  aieasa  trebuie  sa  pn3  cont  de 
necesitatea  optimizarii  volumului  sanguin  circulant, 
a d m inistrarii  conce n t raj i i  1 or  crescute  de  oxigen 
intraoperator;  monitorizarii  adccvatg^jnclusiv 
gazometne  sanguina;  ventila|iei  mecanice,  uneori  cu 
PEBP;  prccum  §i  de  eventual  a  dificultatc  tehnicS  dc 
incanulare  a  vendor  periferice  fibrozateprin  adminis- 
trari  repetate  ale  drogului  de  catre  pacient. 

Estc  inutila  alcgerea  unei  tehnici  dc  mentinerc  btizata 
pe  opioide,  avand  in  vedere  necesarul  unor  doze 
excesive  care  sa  suprime  raspunsul  simpatic  la  stimuli 
algogeni.  Conduita  se  va  orienta  catre  alcgerea  unui 
agent  volatil.  fara  a  uita  insa  posibilitatca  afect&rii 
hcpatice  la  ace$ti  pacienti. 

Se  evita  administrarea  agonist-antagoni$tilor  §i  mai 
ales  a  antagoni§tilor  opioizi  care  ar  declan§a  sindromul 
de  sevraj. 

La  pacienti  reabilitati  sau  aflati  sub  tratament  cu 
naltrexon,  conduita  anestezied  se  va  axa  pe  utilizarea 
agentilor  volatili. 

3 .  Postopera  tor  se  initiaza  o  terapie  a  dureri  i  adec  vata, 
lari  a  intrerupe  administrarea  opioidelor  la  pacienlii 
dependenfi  dc  acestca.  Sc  prefera  varianta  blocurilor 
peridurale  continue  $i  suplimentarea  opioidului  in  scop 
analgezic  prin  administrarea  sa  la  acest  nivel. 


Dcpcndcnta  de  stimulante 
Coca  in  a 

Cocaina  face  parte  din  drogurile  stimulante,  exerci- 
tandu-^i  efectele  de  cre$tere  a  excitabilita(ii  sistemului 
nervos  simpatic  prin  inhibarea  repreluarii  postsinaptice 
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a  noradrenalinei  §i  prin  blocarea  transportului  dopa- 
minei,  ceea  ce  conduce  la  stimulare  dopaminergic! 
Metabolizarea  cocainei  se  face  preponderent  hepatic, 
prin  hidroliza,  §i  prin  implicarea  colincstcrazei  plas- 
malice.  De  aceea,  starilc  caracterizate  printr-o  activitatc. 
scazuta  a  acesteia  (varstS inaintata.  gravide,  insuficienja 
EepaticS)  sunt  fasoftte  de  un  rise  crescut  de  deces  prin 
supradoza  de  cocain!  Cel  mai  imponant  metabolit  este 
benzoileegonina,  decelabila  in  urin§  14-60  ore  dupa 
utilizarea  drogului.  Toxicitatca  cocainei  se  manifesto  la 
nivel  cardio-vascular  prin  tahicardie ,  HTA,  diseefiede 
aorta,  aritniii,  fibrilatie  ventricular!  ischemie  miocardic! 
moarte  subita,  iar  la  nivelul  aparatului  respirator 
produce atrofi  i  de  sept  nazal,  hemoptizii,  edem  pulmonar 
acut.  De  asemenea,  se  mai  descriu  accidente  vascufare 
cerchralc,  cnnvulsi  i,  hipeipirexie,  rigiditate  musculara, 
agi  ta|i  e  p  si  ho- motoric .  Sc  pare  ca  abuzul  dc  cocaina  sc 
insofe^te  predominant  cu  dependenta_psihica.  §i  nil 
fizica.  Se  descrie  totu$i,  un  sindroin  de  sevraj.  In  cadrul 
terapiei  de  dezintoxicare  se  pol  adminisira  desipramina 
(antidepresiv  niciclic),  amantadina  (drog  dopaminer¬ 
gic),  fluoxetine  (antagonist  serotoninic),  buprenorfina. 

Condnita  anestezica^ Evaluarea  preanestezica 
a  pacientului  dependent  de  cocaina  se  refera  in  primul 
rand  la  depistarea  accstei  toxicomanii  ( prin  anamneza 
sau  dozarca  ccgoninei  in  urina):  prccum  §i  la 
identitlcarea  gradului  de  interesare  cardio-respiratorie, 
neuro-psihica  etc. 

In  cazul  unei  inloxicatii  acute  cu  cocaina,  se  amana 
procedura  chirurgicalfi,  daca  aceasta  este  programata. 
In  condipi  de  urgenja  se  considers  necesitatea  tratarii 
aritmiilor$i  a  HTA  (labctalol.  esmolo],  nifedipina  avand 
rol  protector  numai  daca  este  administrate  inainte  de 
cocama),  cuparea  convulsiilor  cu  benzodiazepine  §i, 
eventual,  barbiturice.  Hipotensiunea  arterial^  ap&rutii 
la  pacienpi  traumatizaji  §i  dependent  dc  cocaina  poatc 
fi  gre$it  interpretata  ca  hemoragie  oculta.  Daca  se 
opteaza  pentru  o  variants  de  anestezie  regional^  Trebuie 
avute  in  vedcre  urmatoarele  : 

-^gradul  de  cooperare  al  pacientului; 
-"Vvasoconstrictia  cronicS  in  care  sc  afla  ace§ti 
pacienfi,  diminuarea  volumului  intravascular; 

— |rcocaina  scadc  pragul  convulsivant  §i,  dc  aceca. 
trebuie  dozata  cu  atentie  xilina  administrate 
-Veventuala  prezcnpl  a  trombocitopenici  (mai  ales  la 
gravidc),  care  contraindicS  tehnica. 


/ 


Anestezia  generala  este  cea  preferata,  mai  ales  in  • 
situajlfie  de  urgent  unde  procedura  chirurgicaia  nu 
poate  fi  amanata.  Ca  agenp  inductori,  tiopentaju!  $i  j 
ctomidatul  para  fi  siguri.  Ketamina  este contraindicata^ft 
deoarece  create  riscul  de  declan§are  al  aritmiilor,  fund  ^'^4 
semnalate  chiar  §i  situapi  de  HTA  refractara  $i  edem 
pulmonar  acut  (EPA)  intraanestezic,  dupa  administnirea 
acesteia.  Pentru  evitarea  HTA  ca  rSspuns  la 
laringoscopie  sau  stimuli  algogenici,  se  administreazS 
fcntanyl  sau  esmolol,  cu  aprofundarea  planului  / 
anesteziei  generale.  Anestezjcele  volatile  amplified  riscul  / 
de  dedan$are  al  aritmiilo^usc  adinimstreaza  simpato- 
mimetice  directe  (fenilefnna)  care  cresc  semni fic ativ 
riscul  de  fibrilape  ventricular^  §i__moarte  subita. 
Intraanestezic  ace§ti  pacienti  pot  mima  tabloul  clinic  al 
hipcrtcrmici  malignc.  cu  hiperpirexie  $i  rigiditate 
musculara,  fapt  cc  trebuie  cunoscut  §i  saneponat 
prompt.  La  parturients  dependents  dc  cocaina  aparc  | 
deseori  necesitatea  practiced  anesteziilor  pentru  j 
operape  cezarian!  impusa  de  cele  mai  multe  ori  (48%)  7 
de  suferinja  fetala  sau  dezlipirea  de  placenta.  Tabloul 
clinic  marcat  dc  HTA,  proteinuric,  convulsii,  EPA, 
disfimctic  renala,  hcmaturic,  anemic  hcmolitica  §i 
trombocitopenie  poate  fi  coniundat  cu  preeclampsia, 
in  alegera  varintei  anestezice.  in  afara  de  cele  menlio- 
natc,  se  mai  arc  in  vedere  §i  faptul  ca  abuzul  dc  cocaina 
este  factor  prenatal  de  inducere  a  hipertensiunii  diastu- 
licc,  prccum  $fdc  incidenja  crescuta  a  wheezingului 
postoperator  dupa  ancstcziilc  generale  cu  TOT. 

Amfetaminele 

Efecte  similare  cu  ale  cocainei  sunt  produse  de 
amfetaminS,  dextroamfetamin!  metamfetamina, 
fenmetrazin,  metilfenidat  §i  dictilpropion.  Mccanismul 
de  actiune  al  acestor  droguri  consta  in  a  determina 
acumularea  dopaminei  la  nivel  sinaptic,  prin  stimularea 
elibcrarii  prcsinapticc. 

flntoxicapa  acut^  cu  aceste  substante  sc  manifesta 
cu  HTA,  tahicardie,  lebra,  iar  intraanestezic  se  observa 
cregterea  necesarului  de  anestezice  volaule,  motiv 
pentru  care  se  impune  monitori  zarea  adeevata,  inclusiv 
a  temperaturii  corporate.  Se  vor  utiliza  cu  pruden{a  j 
medicamentele  vasoactive  §i  cele  ce  sensibilizeazS  . 
cordul  lacatecolamine. 

\Cbiisum.ul  cronT3de  amfetamine  deplelioneaza 
stocurilc  de  catecolamine  ale  organismului,  obser- 
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vandu-se  diminuarea  rSspunsului  la  vasoprcsoarele  cu 
actiune  indirecta,  precum  ?i  scaderea  nccesarulu i 
i  ntraanestezic  de  anestezice  volati  1  e . 

Derivafii  de  cannabis 

Aceste  substance  sunt  droguri  extrase  din  oricare 
parte  a  plantci,  $i  conjin  compu§i  psihoactivi,  col  mai 
important  fluid  telrahidrocanabinnolul  (THC),  aflat  in 
concentrafii  crescutc  in  marijuana.  De  asemenea,  $i 
ha§i§ul  confine  un  procent  ridicat  de  produ$i  activi. 

Marijuana  este  cel  mai  utilizai  drog  in  SUA  in  randul 
populafiei  tinere,  atat  per  oral,  cat  §i  fumat.  Inhalarea 
liimului  produce  dupa  aproximativ  20-30  min,  un  efect 
euforizant,  ce  dureazS  2-3  ore,  Acest  efect  este  datorat 
cre$terii  activitfyii  simpatice  §i  inhibSrii  celei  parasim- 
paticc,  ccca  cc  conduce  la  tahicardic  §i  hipotcnsiunc 
ortostatica.  Aparatul  respirator  este  interesat  prin  sca- 
derca  mccanismelor  de  apararc  la  nivel  pulmonar,  cu 
cre$terea  incidentei  bron$itelor  $i  sinuzitclor.  Poatc 
determina  §i  aparipa  convulsiilor. 

In  ceea  ce  private  conduita  anestezica ,  s-a  obser- 
vatc&: 

-~fcrHC  potenfeaza  depresia  respiratorie  indusa  de 
opjoide; 

-^Tl  1C  £relunge$te  efectul  hipnotic  al  barbituriccior 
§i  keiatninei; 

v-^icnnsumul  cronic  dc  marijuana  determina  sc&dcrea 
necesarului  de  droguri  anestezice; 

-^fcupare  o  incidents  crescuta  a  edemului  glotic  post- 
extubafional  la  accasta  catcgorie  dc  pacicnfi. 

Dependents  de  alte  droguri 

ft*  (dieiilamida  acidulut  lisergic)  $i  drogurile 

similare(mescalina,  dietiltriptamina)  posedS  un  marcat 
efect  psiholeptic  §i  halucinogcn. 

LSD  consumat  pe  cale  orala  (25-30  mg)  produce 
distorsiuni  de  perceptie,  halucinatii.  depresie,  anxietate, 
panica.  insofite  dc  HTA  $i  tahicardic.  sialorcc,  hiper- 
reflexie.  Efectele  simpatomimetice  se  instaleazS  la  20-40 
min  §i  dureazS  aproximativ  6  ore,  iar  cele  psihice  pot 
dura  pana  la  8-12  ore.  LSD  utilizat  cronic  nu  induce 
modificari  organice  majore.  Se  observa  totu$i  ca  : 

posedS  efecte  anticolinesterazice,  moiiv  pentru 
care  se  recomandii  utilizarea  cu  prudenfa  a  succinil- 
colinei  51  a  anestezicelor  locale  ester  ice; 


tujuf 

.  J^amp lificS  rSspunsu!  la  simpatomimetice; 

~-fr  potenfeaza  efcctul  analgezic  ji  dc  depresie  respira¬ 
torie  al  opioidelor; 

-YapareTT incidents  crescuta  a  visetorjerifiantcjii 
halucinatiilor  in  timpul  anesteziilor  generate. 
fj  \\ID\IA~i^Ecstasy  f)  este  un  drog  cu  efecte  stirnu- 
lante,  asemanator  chimic  cu  compu§ii  de  amfetaminS  $i 
mescalina(3,4  metilendioximet-amfetamina).  Produce 
cliberare  de  5-HT  din  neurotransmitatori,  gencrand 
excitabilitate,  empatie,  trismus,  bruxism,  tahicardie. 
Precipita  aparitia  psihozelor  acute.  Intraanestezic  poate 
Simula  un  sindrom  de  tipul  hipertermigi .ma.ligne  sau  al 
sindromului  neuroleptic  malign,  cu  hiperpirexie, 
rabdomioliza,  CID  §i  disfunefie  organica  multiple 
(MSOF),  pentru  sanctionarea  caruia  unii  autori  rcco- 
manda  utilizarea  de  dantrolen. 

Cjfenciclidinele  (FCP],  utilizate  ca  substante 
anestezice.  sunt  sintetizate  $i  in  laboratoare  clandestine 
§i  comercializate  ca  droguri  pentru  efectele  lor  cufori- 
zantc.  Nu  produc  dependent  ftzica,  iar  consumul  cro¬ 
nic  nu  induce  disfunctii  organice.  Sc  observa  doar  o 
scadere  a  necesarului  de  anestezice  §i  cre^tcrca  raspun- 
sului  la  simpatomimetice. 

Toxicomania  in  randul  personalului 

clinicilor  ATI 

Abuzul  §i  dependent  de  droguri  sunt  consemnate 
ca  rise  profesional  in  cadrul  specialitSpi  ATI.  De§i  un 
subicct evitat  in  tarn  noastra,  amploarea  sa  fl  face  extrem 
de  studiat  $i  abordat in  clinicile  vcsticc.  Datclc  statistice, 
de§i  extrem  de  greu  de  obtinut,  indica  pentru  SUA  o 
incidents  de  30  de  ori  mai  mare  a  toxicomaniei,  inclusiv 
alcoolism,  in  randul  medicilor  per  ansamblu  fa$  de 
populafia  generala.  §i  de  1-2%  in  randul  personalului 
clinicilor  ATI.  Frccventa  crescuta  a  abuzului  de  droguri 
in  randul  personalului  medical  este  cu  atat  mai  grava, 
cu  cat  acesta  prezinta  0  adresabilitate  extrem  de  sc^zuta 
la  ajutor  calificat,  uneori  doar  in  stadiile  finale  de  adicfie, 
crind  sunt  deja  dezabilitati.  In  SUA  12-14%  din  medicii 
tratap  in  clinicilc  dc  dczintoxicare  sunt  anestezi§ti 
(accasta  spccialitatc  cumulcaza  doar  4%  din  mcdici  per 
ansamblu),  dintre  ace§tia  50%  au  sub  35  de  ani,  iar  I  /3 
sunt  rezidenti.  Juinatate  combina  alcoolul  cu  diferite 
drogun,  fentanylul  fiind  substanta  preferata.  In  ultimii 
ani,  s-au  Tnregistrat  cel  putin  26  decese  prin  supradoza 
in  randul  personalului  ATI .  Acestc  date  se  reflects  $i 
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in  cre§lerea  marcat&  a  ratei  suicidului  in  randul  acestei 
categorii  profesionale  (fa|S  de  1/12000  in  populajia 
generate  $i  1  /4000  in  randul  mcdicilor  per  ansamblu,  se 
mregistreaza  1  suicid  la  500  rezidenfi  ATI  ).  Datcle 
ingrijorStoare  pcnlru  aceasla  specialitate  ar  putea  fi 
explicate  printr-o  accesibilitate  crescute  la  droguri, 
munc&  in  condipi  de  stres  extrem,  dar  $i  printr-o 
rccunoa$terc  mai  prompts  a  simptomelor  de  catre  colegii 
cchii  implicat.  Avand  in  vedere  gravele  implicapi  legale 
ce  deriva  din  toxicomania  acestei  categorii  de pacienp, 
tarile  vestice  dispun  de  un  program  amplu  de  depistare. 
diagnosticare,  tratament  §i  reabilitare  a  acestora. 
Anestezi^tii  speciali§ti  care  au  fost  supu§i  acestui 
program  sunt  rcintcgrati  in  mediul  profesional,  sub  o 
monitorizare  atcnta,  iar  rczidcnpi  sunt  oriental  spre  alte 
spccialitati.  Din  pacate,  profilaxia  acestui  tip  de  toxico- 
raanie  este  preponderent  secundara. 
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20.  Abordarea  caii  respiratorii 


Stanca  Aszalos 


Acest  capitol  i§i  propune  s5  prezinte  succint 
anatomia  c5ii  respiratorii  superioare,  sa  descrie 
echipamentul  necesar  abordfirii  cSii  respiratorii, 
tehnicilc  $i  complicapile  intubarii  §i  detubarii. 


ANATOMIA  CAII  RESPIRATORII 
SUPERIOARE 

Ventilapa  pe  masca  faciala,  intubafia,  cricotirotomia 
precum  $i  ancstezia  laringelui  necesita  o  buna 
cunoa§tcrc  a  anatomiei  cailor  aeriene. 

Calea  respiratorie  umana  are  2  porti  de  intrare:  nasul 
care  se  continua  cu  nazofaringele  §i  gura  care  este 
urmatS  de  orofaringe.  Aceste  pasaje  sunt  separate 
anterior  prin  palat,  dar  se  unesc  posterior  (Fig.20. 1 ). 


Fig.20.1  Anatomia  cfiii  respiratorii  superioare. 


Epiglota  situate  la  baza  limbii  separa  din  punct  de 
vedere  functional  laringele  continual  de  trahee,  de 
hipofaringe  urmatde  esofag.  Epiglota  previne  aspiratia 
acoperind  glota  -  intrarea  in  laringe  -  in  timpul 
deglutipei.  La  adult,  laringele  cstc  situat  la  nivelul 
vertebrclor  cervicale  C4-C6,  fiind  dclimitat  anterior  dc 


epiglotS,  posterior  de  catre  membrana  mucoasa  dintre 
cartilajele  aritenoide,  iar  lateral  de  catre  pliurile 
aricpigloticc.  Glota  este  spafiul  dintre  corzile  vocale,  de 
forma  triunghiulara,  reprezentand  cea  mai  ingusta 
porfiune  a  caii  acricnc.  Sprc  deosebire  dc  adult  laringele 
copilului  este  localizat  mai  cranial,  epiglota  este  mai 
lunga  $i  ingusta,  iar  glota  este  pozifionata  mai  anterior. 
La  copiii  sub  5  ani,  cel  mai  ingust  punct  al  laringelui 
este  la  nivelul  cartilajului  cricoid. 

Laringele  cstc  format  dintr-un  schelet  cartilaginos 
infant  dc  ligamente  §i  mu$chi. 

Cele  9  cartilage  care  alc5tuiesc  laringele  sunt:  tiroid, 
cricoid,  epiglotic  $i  (in  pereche)  aritenoid,  comiculat 
cuneiform. 


/ 


Fig.20.2  Inervapa  senzitivS  a  caii  aeriene.  Vl-diviziunea 
uftalmic3  a  nervului  trigemen  (nervul  etmodial  anterior);  V2- 
diviziunea  max ilar&  a  nervului  trigemen  (nervii  sfenopalatini); 
V3'diviziunca  inandibulara  a  nervului  trigemen  (nervul 
lingual);  Vll-ncrvul  facial;  IX-ncrvul glosofaringian:  X-ncrvul 
vag;  SL-ramura  superioara  laringiana;  IL-ncrvul  laringian  intern; 
RL-nervul  laringian  recurent. 
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Inervapa  senzitiva  a  caii  respiratorii  superioare 
derivfi  din  nervii  cranicni  (Fig.20.2).  Membrana  mucoasS 
nazala  este  incrvata  in  porpunea  anterioarS  dc 
diviziunea  oftalmica  a  nervului  trigemen  (nervul  ctmoidal 
anterior)  §i  posterior  de  diviziunea  maxilara  (nervii 
sfenopalatini).  Palatui  dur  $i  moale  este  inervat  de  nervii 
palatini  (ramuri  senzitive  ale  nervilor  trigemen  $i  facial). 

Nervul  lingual  (ramuraa  diviziunii  trigemenului)  §i 
nervul  glosofaringian  (IX  cranian)  asigura  inervapa 
celor  douS  treimi  anterioare  §i  a  treimii  postcrioare  a 
limbii.  Ramuri  ale  facialului  glosofaringianului  confera 
senzapa  de  gust  la  nivelul  acestor  arii. 

Nervul  glosofaringian  inerveaza,  de  asemenea, 
porpunea  superioarS  a  faringclui,  amtgdalele  §i  plan§eul 
palatului  moale. 

Nervul  vag  (al  X-Ica  nerv  cranian) asigura  inervapa 
senzitiva  subepiglolica.  Ramura  laringiana  superioara 
a  vagului  se  divide  in:  nervul  laringian  extern  (motor)  §i 
nervul  laringian  intern  (senzitiv)  care  asigura  inervapa 
senzitiva  a  laringclui  in  porpunea  situate  intre  epiglote 
$i  corzilc  vocale. 

O  alta  ramurS  a  nervului  vag  -  nervul  laringian 
recurent  -  inerveazS  porpunea  laringelui  situata  intre 
corzile  vocale  $i  traliee. 

Top  mu§chii  laringieni  sunt  inervap  de  catre  nervul 
laringian  recurent,  cu  cxccppa  mu§chiuluicricotiroidian 
acarui  incrvapccste  asiguratade  nervul  laringian  extern 
(motor).  Mu$chii  cricoaritcnoizi  posteriori  produc 
abduepa  corzi lor  vocale,  iar  cei  laterali  sunt  principals 
add  uc  tori. 

Fonapa  este  un  proces  realizat  prin  aepunea 
complexa  simultanS  a  mu$chilor  laringieni. 

Disfuncjionalitatea  nervilor  laringieni  motori 
moditica  fonatia  ('label  20. 1 ). 


Tab  el  20.1  Efectele  lezarii  nervilor  laringieni  asupra  fonapei 


Nerv 

Efect 

Nervul  laringian  superior 

Unilateral 

Minimc 

Bilateral 

Disfonie 

Nervul  laringian  recurent 

Unilateral 

Disfonie 

Bilateral 

-  acut 

Stridor,  delresS  respiratorie 

-  cronic 

Afonie 

Nervul  vag 

Unilateral 

Disfonie 

Bilateral 

Afonie 

Deoarece  nervul  laringian  superior  inerveaza  motor 
doar  mu$chiul  cricotiroidian  (prin  nervul  laringian 
extern),  dencrvapatftilaterala  cauzeaza  modific&ri  clinice 
minorc.  Parcza  bilateral^  a  nervului  laringian  superior 
produce  disfonie,  f3ra  a  pcriclita  ins2  controlul  caii 
respiratorii. 

Pareza  unilaterala  a  nervului  laringian  recurent 
produce  paralizia  corzi  i  vocale  ipsilaterale  cu  consecrate 
asupra  calitapi  vocii. 

Prcsupunand  cS  integritatea  nervului  laringian 
superior  este  pastratS,  parcza  acute  bilateral*  a  nervilor 
laringieni  recurenp  produce  stridor  §i  detres* 
respiratorie  datorita  persistence i  contract iei  mu§chiului 
cricotiroid.  Aceaste  simptomatologie  este  mai  pujin 
pronuntatilin  cazul  parezei  cronice  datorita  dezvolterii 
unor  mecanisme  compensatorii  variate  (ex.  atrofia 
musculaturii  laringiene). 

Lezarea  bilaterala  a  nervului  vag  afecteaza  atat 
laringianul  superior,  cat  §i  recurentul.  Astfel,  denervarea 
vagal*  bilateral*  produce  flaccidiiate  cu  pozitionare 
mediant  a  corzilor  vocale  similar*  cu  cea  observata  dupa 
administrareade  succinileolin*. 

In  timp  ce  fona|ia  este  sever  alterata  la  ace$ti 
bo!  navi,  controlul  c*iloraeriene  esterareori  o  problem*. 

EC  HIPAM  ENTUL  NECESAR 

Dispozitive  oralc  §i  nazalc  dc  menjinere 

a  permeabilUa|ii  caii  respiratorii 

Picrdcrea  tonusului  musculaturii  caii  aeriene  superi- 
oare  (cx.  a  mu$chiului  genioglos)  lapacientii  anesteziati, 
poate  produce  obstruepa  faringelui  prin  deplasarea 
postcrioara  a  limbii  §i  cpiglotei.  Un  dispozitiv  artificial 
inscrat  in  gura  sau  nas  permite  pasajul  aerului  intre 
limba  §i  peretele  faringian  posterior. 

Pacienpi  treji  sau  anesteziati  superficial  pot  prezen- 
ta  tusc  sau  chiar  laringospasm  in  limpul  inserarii  acestor 
dispozitive  in  cazul  in  care  reflexele  laringiene  sunt 
intacte. 

Lungimea  corect*  a  dispozitivelor  orale  poate  fi 
apreciate~prin  distanja  intre  varful  nasului  si  JpbjjJ 
urcchn. 

Dispozitivul  nazal  trebuie  sa  fie  cu  aproximativ  2-4 
cm  mai  lung  decat  cel  oral. 

Din  cauza  riscului  de  epistaxis,  dispozitivele  nazale 
nu  vor  fi  utilizate  la  bolnavii  anticoagulap  sau  la  copiii 
cu  adenoiditc. 


Orice  tub  introdus  piin  nas  (dispozitiv  nazal,  sonda 
gastric^,  sonda  de  intubape)  trebuie  s£  fie  lubrifiat  in 
prealabil  §i  introdus  intr-un  unghi  perpendicular  pe  fa|£ 
pentru  a  cvita  traumatismul  nazal. 

Accste  dispozitive  sunt  mai  bine  tolerate  decat  cele 
orale  la  pacienpi  anesteziap  superficial. 

Desiguul  $i  tehnica  de  utilizare  a 

ma$tilor  faciale 

O  masca  faciala  permite  administrarca  de  gaze 
anestczicc  bolnavului  prin  intcrmcdiul  circuitului 
respirator. 

La  ora  actuala  sunt  disponibile  mai  multe  tipuri  de 
ma$ti.  Cele  transparente  permit  observarea  exhalarii 
aerului  umidificat  $i  rccunoa§tcrca  imediata  a.varsaturii. 
Ma§tile  din  cauciuc  negru  sunt  de  obicei  suficient  de 
pliabile  pentru  a  se  adapta  la  configurapi  faciale  mai 
deosebite. 

Unele  ma$ti  pediatrice  (ex.  Rendell-Baker-Soucek) 
sunt  concepute  special  pentru  a  reduce  spafiul  mort. 
Ventilapa  eficienta  pc  masca  prcsupunc  atat  o  corccta 
ctan$eizare  a  cailor  aeriene  ale  pacientului,  cat  51  per- 
meabilitatea  acestora  (Fig.20:3). 

Golirea  continue  a  balonului  in  situafia in  care  valva 
de  suprapresiune  este  inchisfi  indict  0  pierdere  in  jurul 
ma$tii,  in  timp  ce  generarea  de  presiuni  crescute  in 
circuitul  respirator  cu  mi$cari  dc  amplitudinc  redusa  a 
toracelui  poate  fi  produsa  de  obstructia  cailor  aeriene. 

Aceste  probleme  pot  fi  rezolvate  prin  repozitionarea 
corecta  a  mS§tii  faciale. 


Fig.20.3  Tehnica  ventilapeicu  douamaini. 

Presiunea  pozitiva  de  venlilatie  nu  va  depa$i  20  cm 
H^O  pentru  a  evita  tntroducerea  de  aer  in  stomac. 

Ventilapa  prclungita  pc  masca  poate  produce  leziuni 
ale  ramurilor  nervilor  facial  $i  trigemen.  In  accastS 
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situajie,  pozijia  mfcjtii  va  fi  penodic  inodificata  pentru  a 
preveni  leziunile  ischemice. 

Va  fi,  de  asemenea,  evitata  presiunea  asupra  globului 
ocular  $i  comeei. 

Masca  laringianiS 

Masca  laringian&  Intravent  este  alc3tuita  dintr-un 
tub  larg  care  se  conecteaza  proximal  la  circuitul 
respirator  printr-un  conector  standard  de  15  mm,  capStul 
distal  fiind  ata$at  la  o  mased  eliptica  care  se  umfla  printr- 
un  tub  pilot.  Masca  dezumflata  §i  lubrifiata  pe  porfiu- 
nea  posterioarase  insera  orb  in  hipofaringe,  astfcl  incat 
o  data  umflatS  cu  cantitatea  corecta  de  aer,  ea  se 
etan§eizeaza  perfect  in  jurul  glotei  (Tabel  20.2). 


Tabcl  20.2  Marimea  ma$tilor  laringicnc  §i  a  cantitajii  dc  aer 
ncccsarS  pentru  umflarca  ci 


Nr. 

ma$tii 

Tip  de  pacient 

Greutate 

Volumul 

1 

Sugar 

<  6.5  kg 

2-4  ml 

2 

Copil 

6.5-20  kg 

Pana  la  10  ml 

2.5 

Copil 

20-30  kg 

Pan!  la  15  ml 

3 

Aduli  “mic~ 

>  30  kg 

P2ni  la  20  ml 

4 

Adult  dc  greutate  normala 
sau  crcscuta 

Pana  la  30  ml 

Inserlia  ma$iii  laringiene  necesitd  0  anestezie  mult 
mai  profunda  decat  cea  pentru  introducerea  unui 
dispozitiv  oral  de  menfinere  a  pcrmcabilitapi  caii  aeriene 
(propofolul  cu  opioid  asigura  condifii  superioare 
anesteziei  cu  tiopenral).  La  o  pozifionare  corecta,  ea 
este  delimitate  superior  de  baza  limbii,  lateral  de  catre 
sinusurile  piriforme  $i  inferior  de  catre  sfincterul 
esofagian  superior  (Fig-20 .4). 

Obstrucpa  caii  aeriene  dupa  inserjie  sc  poate  datora 
deplas5rii  in  jos  a  cpiglotei  sau  a  laringospasmului. 
Pentru  a  preveni  prima  alternative  mserfia  se  efectueaza 
sub  vizualizare  directa  cu  ajutorul  laringoscopului. 

Masca  laringianS  protejeazS  partial  laringele  de 
secrepile  faringiene,  dar  nu  oferS  nici  0  proteepe  in 
cazul  regurgitarii  gastrice.  De  aceea,  aspirapa  faringiana. 


dezumflarca  ma$tii  si  extragcrca  ei  se  vor  efectua  doar 
cand  bolnavul  este  treaz  (deschiderea  la  comanda  a 


Avantajele  $i  dezavantajele  utiliz&rii  ma$tii  laringiene 
comparativ  cu  vcntilafia  pc  masca  facials  sau  intubapa 
trahcald  sunt  prezentate  in  Tabelul  20.3. 
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Avantaje 


Dezavantaje 


Comparativ 


Cornparativ 
cu  lntubapa 
irahcalfi 


lasS  libere  mainile  anesiezislului 
o  mai  buna  etanjcizarc  a  caii  acricnc 
cficacc  in  chirurgia  ORL 


-  rise  crcscut  dc  traumatizarc  a  c4ii  acriene 

-  necesitS  mai  multa  indemanare 

-  difiiziunea  protoxidului  de  azoi  in  balon 


-  protejeaz*  partial  calca  aeriana  de  secretiile  faringiene  -  multiple  contraindicapi 


nu  traumatizeazS  nervuK  facial  sau  globul  ocular 
scade  poluarea  intraanestezicS 

mai  putin  invaziva 

ncccsitfi  o  profunzime  a  ancstcziei  mai  redusa 
utilS  in  intubatiilc  dificile 

produce  mai  pujine  traumatisme  dentare  $i  laringiene 

incidents  mai  micS  de  laringo-  §i  bronhospasm 

nu  necesita  relaxant  muscular 

efect  mai  redus  asupra  prcsiunii  intraocularc 

anulcaza  riscul  intubatici  esofagicnc  sau  cndobronsice 


-  necesitS  o  bunS  mobilitatc  a  articulajiei  temporo- 
mandibulare 

-  rise  dc  aspirajie  gastricS 

-  nesigurd  la  bolnavii  obezi 

-  Iimiteaz4  presiunea  maxima  pozitiva  de  vcntilapc 

-  rise  mai  mare  de  poluare  a  sSlii  operatorii 

-  poatc  cauza  distensic  gastrici 


C  \  O 

Fig.20.4Tchnica  dc  inserpea  ma$tii  laringiene:  A-aspectuI  ma§tii  dczumflate;  B-poaponarea 
bolnavului  $i  introducerea  ma§tii  in  oro-faringe;  C-avansarc  cu  menpnerca  prcsiunii  contra 
peretelui  faringian  posterior;  D-pozipa  corectS  a  mi§tii. 


Tahcl  20  Avantajele  §i  dezavantajclc  utilizarii  m&$tii  laringiene 


Contra  indicatiile  utiliz&rii  m^tii  laringiene  sunt 
reprezentate  de  bolnavii  cu  patologie  faringiana  (ex. 
abcese),  cei  cu  obstrucpa  faringiana,  stomac  plin  (ex. 
hemie  hiatala,  sarcina),  cei  cu  rezistenfa  crescuta  a 
cflilor  acricne  (bronhospasm)  sau  compliant  pulnio- 
nara  crcscuta  (obezi)  necesitand  ventilate  cu  presiune 
pozitiva  mai  mare  de  20  cmH-,0. 

De§i  este  evident  faptul  ca  masca  laringianS  nu  cste 
un  substituent  pentru  intubapa  traheaiS,  ea  s-a  dovedit 
a  fi  salutarS  ca  modalitatc  dc  vcntilajie  la  pacienfii  cu 
calea  acrianS  dificila  (cei  ce  nu  pot  fi  ventilati  pe  mascS 
faciala  sau  intubaji)  Jinand  cont  de  rata  mare  de  succes 
a  iriser-fiei  ei  (95-99%).  Ea  poate  fi  utilizata  pentru  jnserga 
in  trahee  a  unei  bujii,  a  unui  bronhoscop  flexibil  sau  a 
unei  sonde  de  intubape  de  diametru  redus  (6  mm). 

Tubul  combinat  csofagian-traheal  yjjQhi 

(Combi  tubul) 

Combitubul  esofago-trahcal  cste  alcatuit  din  doua 
tuburi  unite,  ficcarc  avand  un  conector  de  15  mm  la 
capaml  proximal.  Tubul  mai  lung  (albastru)  are  cap&rnl 
distal  ocluzat  fortand  aerui  sa  iasa  printr-o  serie  de 
perferatii  laterale. 

Tubul  transparent  mai  scurt  nu  arc  perforafii  laterale 
§i  este  deschis  la  vSrf. 

Inserfia  sc  face  pc  calc  ora  I  a  la  o  profunzime  care 
estc  indicata  de  2  incle  negre  marcate  pe  tub  §i  care 
trebuie  sa  se  situeze  intre  incisivii  superiori  §i  inferiori. 

Tubul  are  2  balona§e,  de  100  cm3  tubul  proximal, 
rcspectiv  1 5  cm3  cel  distal,  care  se  umfla  imediat  dupil 
introduccrc.  Daca  lumenul  distal  al  combitubului  ajunge 
in  csofag,  vcntilatia  prin  tubul  albastru  va  for^a  ie$irea 
acrului  prin  orificiile  laterale  in  laringe,  celSlalt  tub 
putand  fi  utilizat  pentru  decompress  gastrica. 

In  cazul  in  care  combitubul  ajunge  in  trahee, 
vcntilapa  sc  va  face  pe  tubul  mai  scurt,  transparent 
direct  in  trahee  (Fig.20.5). 

Uneori  peste  160  cm3  de  aer  sunt  necesari  pentru 
etan$eizarea  complete  a  faringelui  superior  de  cStre 
tubul  proximal.  Fata  de  masca  laringiana,  combitubul 
asigura  o  mai  buna  proteefie  impotriva  regurgitSrii  §i 
aspirafiei  dc  confinut  gastric;  el  este  disponibil  numai 
intr-o  singura  dimensiune,  pentru  adult  (varsta  >  15 
ani)  §i  estc  destul  dc  scump. 

Prin  perforafiilc  laterale  se  poate  introduce  ghidul 
pentru  bronho-fibroscopul  flexibil  sau  se  poate  efectua 
intubafic  cu  o  sondi  standard. 
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Fig.20.5  A-sonda  combinata  esofago-traheala  are  2  lumene 
$i  2  baloane;  B-plasarea  in  esofag.  vcntilatia  sc  face  pe  tubul 
albastru  care  foiteazS  ie§irea  acrului  in  laringe  prin  perforapilc 
laterale;  C-combitubul  plasat  in  trahee,  vcntilapa  sc  face  pe 
tubul  transparent  direct  in  laringe. 

Combitubul  nu  va  fi  utilizat  la  pacicnpi  cu  patologie 
esofagiana,  cu  antcccdentc  de  ingestie  dc  substanfc 
causticc. 

Sondele  endotraheale 

Sondele/iuburile  endotraheale  permit  administrarea 
anestezicelor  inhalatorii  direct  in  trahee.  Ele  sunt 
confecfionate  cel  mai  freevent  din  polivinil  clorid  §i 
sunt  netoxice. 

Conform  afia$i  rigiditatea  sondei  poate  fi  modificata 
prin  introducerea  unui  mandren.  Sondele  Murphy  sunt 
prevazute  cu  un  orificiu  (“ochiuH  lui  Murphy)  care 
minimalizeaza  riscul  de  obstructie  complete  a  sondei. 

Rezistenta  opusS  fluxului  aerian  depindc  de 
dimensiunea  sondei,  dar§i  de  lungimea  $i  configura|ia 
ei. 

Dimensiunea  sondei  endotraheale  este  exprimata 
prin  numarul  de  milimetri  ai  diametrului  intern,  sau,  mai 
pujin  freevent,  in  scala  French  (diametrul  extern  in 
milimetri  multiplicat  cu  trei). 
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Alegcrea  nterimii  sondei  este  intotdeauna  un  com- 
promis  intre  tcndinfa  de  maximal  izare  a  fluxului  prin 
utilizarea  uneia  largi  $i  minimal  izare  a  riscului  de  trauma 
a  c£ilor  aeriene  prin  folosirea  unei  sonde  mici. 

Majoritatea  sonde  lor  endotraheale  au  un  sistem  de 
uniflare  care  este  alcaluit  dinlr-o  valva,  un  balon  pilot, 
un  tub  de  umflare  $i  balona§ul  distal. 

Prin  umflarca  balona$ului  sondei  de  intubafie  se 
creeaza  o  zona  endotraheala  etan$a,  ceea  ce  permite 
ventilapa  cu  presiune  pozitiva  $i  reduce  riscul  de 
aspirate  a  continuiului  gastric. 

Exists  doud  tipuri  principale  de  balonage:  dejoasa 
presiune  (volum  mare)  §i  de  presiune  inalta  (volum 
red  us).  Accstea  din  unite  se  asociaza  mai  free  vent  cu 
leziuni  ischcmice  ale  mucoasei  traheale  §i  nu  sunt 
recomandale  pentru  intubatiile  prelungite. 

Cele  de  joasa  presiune  cresc  proccntajul  durerii  de 
gat  postintubatie  datorita  contactului  mai  larg  cu 
mucoasa,  cresc  riscul  de  aspiratie  $i  detubare  spontana. 
Cu  toate  acestea,  clc  sunt  mult  mai  freevent  utilizate 
datorita  scaderii  incidenfei  leziumlor  severe  ale  mucoasei 
traheale.  Presiunea  din  interiorul  baluna$ului  depinde 
de  mai  mulfi  f'actori,  volumul  dc  umflare,  diametrul 
balonasului  raportat  la  cel  al  traheei,  presiunea 
intratoracica  (ex.  create  cu  tusea),  utilizarea  protoxidului 
de  azot.  Sondele  endotraheale  au  lost  modificate 


pentru  o  serie  de  utiliz&ri  speciale:  flexibile,  amiate,  mi- 
crolaringiene,  cu  dublu-lumen  etc. 

Laringoscoapele 

Laringoscopul  este  un  instrument  folosit  pentru 
examinarea  laringelui  $i  intubatia  traheei.  In  mod 
obi$nuit,  manerul  laringoscopul  ui  confine  baterii  pentru 
iluminarea  becului  de  pe  lama.  Lamele  Macintosh  (curba) 
$i  Miller  (dreapte)  sunt  cele  mai  utilizate.  Alegcrea 
tipului  de  lama  depinde  de  preferinta  anestezistului  §i 
dcanatomiacaii  respiratorii  abolnavului.  Lamadrcapta 
este  utilizate  de  obicei  la  copil  (Fig.20.6). 

Bronhofibroscoapele  flexibile 

Laringoscopia  directa  cu  ajutorul  laringoscopului 
rigid  poate  11  neindicata  sau  imposibila  la  bolnavii  cu 
anomalii  congenitale  ale  cailor  acricne  superioare  sau 
la  cci  cu  mobilitate  redusa  a  articulatiei  temporo-mandi- 
bularc. 

In  aceste  situajii,  vizualizarea  laringelui  devinc 
posibila  prin  utilizarea  pe  cale  orala  sau  nazala  a 
bronhoscopului  cu  fibre  optice. 

Acest  instrument  este  construit  din  fibre  de  slicla 
care  transmit  lumina  $i  imaginca  prin  reflcxic  interna, 
adica  raza  de  lumina  este  incorporate  in  fibra  $i  iese 
ncmodificate  la  capStul  opus. 


Fig.20.6  Tipuri  dc  lame. 


Tubul  introductor  confine  doua  manunchiuri  de 
fibre,  fiecare  manunehi  fiind  alc&uit  din  10.000-15.000 
de  fibre.  Un  fascicol  transmite  lumina  de  la  sursa,  in 
timp  ce  al  doilea  fascicol  transmite  o  imagine  de  inalte 
rezolujic. 

Manipularea  direcfionala  a  tubului  introductor  se 
realizeaza  cu  ajutorul  unui  fir  care  asigura  unghiul 
corespunzStor. 

Canalele  de  aspirafie  sunt  utile  pentru  aspirarea 
secrepilor,  insuflarea  de  oxigen  sau  instilarea  de 
anestczic  local. 

Aceste  canale  pot  fi  dificil  de  curapit  $i  constituie  o 
sursa  potentials  de  infectie,  necesitand  un  tub  de 
insertie  cu  diametru  mare. 


TEHNICILE  LARINCOSCOPIEI 
DIRECTE  §1  ALE  INTUBAJIEI 

Introducerea  unei  sonde  tralieale  este  un  procedeu 
de  rutina  in  cadrul  anesteziei  generale. 

Trebuie  subliniat  faptul  cS  acest  procedeu  nu  este 
lipsit  de  riscuri  §i  ca  nu  top  bolnavii  in  anestezie 
generala  il  necesite.  Ventilatia  pe  masca  poate  fi 
suiicienta  pentru  proceduri  chirurgicale  minore  (ex. 
cistoscopie  sau  examinarea  globului  ocular). 

Pregatirea  pentru  laringoscopia  rigida 

Pregatirea  pentru  intubatie  include  verificarea 
echipamentului  $1  poziponarea  corecta  a  bolnavului. 

Se  controleazS  etan$eitatea  balona§ului  sondei 
endotraheale,  prin  umflaiea  lui  cu  1 0  ml  aer  cu  ajutorul 
unei  seringi  care,  dupa  deta$area  seruigii,  trebuie  sa 
rSmana  umflat. 

Unii  anestezi§ti  prefera  sa  scurteze  sonda  de 
intubape  in  funcpe  de  lungimea  adaptata  la  bolnav 
pentru  a  evita  intubarea  endobron$ica  sau  obstruarea 
sondei  prin  cudare  {Tabel  20.4). 

Tabel  20.4  Dimensiunile  sondei  endouaheale  orale 

Diametru  intern  Lungime 

(mm)  (cm) 


Nuu-nascul  la  tcrinen 

Copil 

Adull 

Femeie 

Barbat 


3.5 

4  +  vdrsta/4 


7,0  -  7.5 
7,5  -  8,0 


12 

21- 23  ^ 

22- 24  rf* 
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Conectorul  sondei  trebuie  sa  fie  adaptat  pentru  a 
evita  deconectarea  accidental^  intiaanestezica.  Daca 
este  necesara  folosirea  unui  mandren,  curbura  sondei 
se  modifies  de  a§a  maniera,  incat  sa  semene  cu  o  crosa 
dc  hockey,  aceasta  facilitand  intubarea  laringelui 
pozitionat  anterior.  Sc  alcge  §i  sc  adapteaza  lama  de 
laringoscop  verificand  luminozitatea.  Lipsa  de  iluminare 
este  semn  de  contact  electric  deficitar  in  timp  ce 
sefiderea  intensitepii  luminoase  indict  baterii  slabe. 

Intotdeauna  trebuie  avute  la  dispozitie  un  alt  maner, 
inai  multe  tipuri  de  lame,  sonda  endotraheale  de  dimen- 
siune  mai  mica,  mandren,  bujic,  sistem  de  aspiratie 
functional  pentru  secre|ii,  sangerare,  voma. 

Reu$ita  incubatiei  depinde  $i  de  pozitionarea  corecta 
a  bolnavului:  fata  acestuia  sa  ajungS  la  nivelul 
procesului  xifoid  al  anestezistului  pentru  a  evita 
aplecarea  inutila.  Ridicarea  moderate  a  capului  $i 
extensia  articulafiei  atlanto-occipitale  plaseazS  bolnavul 
in  pozitia  ideala,  prin  care  sc  aliniaza  axelc  orala, 
faringiana  laringianS,  astfel  incat  se  realizeazi  o  linic 
aproape  dreapta  intre  buze  $i  glota.  Porpunea  inierioaril 
a  coloanei  cervicale  este  fleclate  prin  introducerea  unei 
peme  sub  cap  (Fig.  20.7). 


Fig.20.7  Poritionaiea  corecta  a  bolnavului  $i  intubatia  cu 
lama  Macintosh. 

Pregatirea  pentru  induepe  §i  inaibape  implica  §i 
preoxigenarca  dc  rutina  a  bolnavului.  Cateva  inspirapi 
profimde  cu  oxigen  1 00%  confera  o  maija  dc  siguranja 
pentru  situapilc  de  ventilape  dificila  pe  masca  dup$ 
inductic. 

Dcoarece  reflexul  comcan  protector  este  abolit  dc 
ancstczia  generala,  se  va  acorda  o  atenpe  sporitil 
prevenirii  leziunilor  accidentale  ocularc  prin  aplicarca 
unui  unguent  ofialmic  §i  inchiderca  pleoapclor. 
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Intuha(ia  orotrahcalft 

Dupa  pozifionarea  corecta  a  bolnavului  descrisa 
anterior  se  efectucaza  laringoscopia. 

Laringoscopul  se  |ine  de  obicei  cu  mana  nedomi- 
nanta  (stanga). 

Dupa  deschiderea  maxima  a  gurii,  se  introduce  lama 
laringoscopului  in  partea  dreapta  a  orofaringelui  cu 
deplasarea  spre  stanga  a  limbii.  Varful  lainei  curbe  se 
introduce  in  valecuia,  spre  deosebire  de  lama  dreapta 
care  tncarcS  epiglota.  Indiferent  de  tipul  lamei,  se  ridicS 
apoi  manerul  laringoscopului  in  plan  perpendicular  pc 
mandibula  bolnavului  pentru  a  expune  corzile  vocale 
(Fig.  20.8). 

Se  introduce  varful  sondei  de  intubape  pnut  ca  un 
creion  cu  mana  dreapta,  printre  corzile  vocale  in 
abductie,  balona§ul  rSmanand  in  porpunea  superioara 
a  traheei  (intre  corzile  vocale  ?i  carina).  dupa  care 
laringoscopul  cstc  retras. 

Laringoscopia  se  va  efectua  evitand  cu  grija  lezarea 
dentitiei. 

Pentru  a  reduce  presiunea  transmisa  mucoasei 
laringiene,  umflarea  balona^ului  se  va  face  cu  cantitatea 
minimS  de  aer  care  prevtne  scaparilc  in  timpul  vcntilafiei 
cu  presiune  pozitiva. 

Vcrificarca  plasarii  corecte  intratraheala  a  sondei  se 
face  prin: 


”t-  -  prezenja  bilaterala  a  sunctelm  rospiratorii  la  •  / 
aiscultatiatoracelui  (Fig.  20.9);  i-Q  W  Ul/^ 

-  absenta  zgomotelor  aeriene  la  auscuitatia  epi- 
g^strului; 

S/v  -  prezentabioxidului  de  carbon  expirat  (capnografie); 
v  /  -  condensarea  vaporilor  de  ap3  pe  perepi  sondei  in 
timpul  expirului; 

0/  -menpnereaoxigenSriiarteriale. 

/  Trebuie  menponat  c5  prezenpt  bioxidului  de  carbon 
expirat  nu  este  un  indicator  in  deteepa  intubapei 
accidentele  endobron$ice,  care  se  suspicioneaza  in 
cazul  sc&derii  compliant  pulmonaresauapersistcnpii 
nejustificate  a  unei  saturapi  de  O,  scazutl 

Intubapa  endobron$ic3  poate  fi  evitata  prin  resnec- 
tarea  distantei  de  iniroduccre  a  sondei  (2 1  -23  cm  de  la 
dmti  lacapfln11  diciaij" 

Tehnica  descrisa  se  aplica  bolnavului  incon§tient, 

Hind  prost  tolerata  de  bolnavul  treaz.  In  cazul  acestuia, 
intubapa  orotrahealS  se  poate  tenta  dupa  sedare 
inlravenoasa,  blocaj  nervos  regional,  pregatire  psiho- 
logica. 

Daca  intubarea  a  fost  incorecta,  ea  nu  se  va  repeta 
identic  din punct  de  vedere  tehnic,  ci  se  vorg3si  modali- 
t&ti  de  cre$tere  a  ratei  de  succes  cum  ar  fi:  repozitionarea 
bolnavului,  alegerea  unei  sonde  cu  diametrul  mai  rnic, 
folosirea  unui  mandren,  schimbarea  lamei  laringosco¬ 
pului  sau  solicilarea  de  ajutor  unui  alt  anestezist. 


T 


Epigloia 

Pliu  ariepiglolic 

‘Pliu  ventricular 
Coarda  vocala 

Gloia  Car :i laj  cuneiform 

'  Cartilaj  comiculat 


Fig.20.8  Aspcctul  tipic  al  glotci  la  laringoscopia  cu  lama  curbs. 


Fig.20.9  Auscuhajia  corcciS  a  roracelui  §i  epigastrului  dupa 
iniubatie. 

Situa[iile  §i  modal itatilc  de  rezolvare  a  intubatiei 
dificile  vor  fi  cxpusc  intr-un  alt  subcapitol. 

Intubatia  nazotraheald 

Este  similara  cu  cea  orotraheala  cxceptaud  faptul 
ca  sonda  estc  introdusa  prin  nas  pana  in  orofaringe 
inaintc  de  laringoscopie. 

Estc  alcas§  nara  pe  care  bolnavul  respiriS  mai  bine, 
care  este  pregatita  cu  vasoconstrictor  (picaturi  cu 
fenilefrina  0,5%  sau  0.25%f  — 

Daca  bolnavul  estc  treaz  sc  va  utiliza  anestezic  local 
intranazal  sau/§i  blocuri  regionale’  Sonda  endotraheala 
este  lubrificata  cu  un  gel  hidrosolubil,  introdusa  bland 
intr-un  unghi  perpendicular  pe  ta|a  $i  avansatS  pana  in 
momentui  vizualizarii  varfului  in  orofaringe. 

In  acest  moment,  laringoscopia  permijand 
vizualizarea  corzilor  vocalc  in  abductie,  sonda  este 
introdusa  printre  corzi  cu  ajutoml  unei  pense  Magill 
care  va  fi  manipulate  de  a$a  manierS,  incat  s 3  se  evitc 
spargerea  balona^ului. 

Piasarea  oricarui  tip  de  sontfi  nazala  {de  intubatie, 
gastrica,  dispozitiv  nazal)  este  contraindicate  la  bolnavii 
cu  traumatisme  facials  severe  din  cauza  riscului  dc  pasaj 
intracranian. 


Abordarea  eaii  respiratorii  397 

Intubatia  dificila 

in  anumite  situafii  (Tabcl  20.5)  intubatia  orotraheala 
prin  laringoscopie  directa  poatc  fi  riscanta  sau  chiar 
imposibila. 

Tabel  20.5  Condifii  patologice  care  sc  asociaza  cu  intubatia 
dificila 

/  Tumori 

•  Cystic  hygroma 

-  Hcmangiom 

-  Hernaiom 
o?  lafcc|ii 

-  Abccsc  submandibularc 

-  Abcese  periamigdaliene 

-  Epigiotita 
Anomalii  congcmtalc 

-  Sindrom  Pierre  Robin 

-  Sindrom  Treacher  Collins 

-  Atrczic  lanngian* 

-  Sindrom  Goldenhar 

-  Disosioza  craniofacial* 

Corpi  straini 
Traumatisme 

-  Fractnra  de  lahngc 

-  Fracture  mandibular*  sau  madlara 

-  Arsuri  prin  inhalajie 

-  Leziuni  ale  coloanci  cervicale 
Variantc  anatomicc 

-  Micrognaiie 

-  Prognatism 

-  Vtacroglosie 

-  Palat  arcuai 

-  Cat  scurf 

-  Incisivi  superiori  procminenji 
T  •Obezitatc 

( f  Exiensic  ir.adecvat*  a  garului 

-  Artrita  reumatoida 

-  Spondilila  ankilozant* 


Pentru  a  determina  tehnica  optima  de  intubajie, 
anestezistul  trebuic  s&  faca  0  buna  anamneza  (pato.logie 
respiratoric  preexistenta,  intubape  dificilS  cu  ocazia 
altor  anestezii)  $i  o  examinare  minutioasS  a  capului  §i 
gatului. 

Vemilatia  cu  presiunc  pozitiva  pe  masca  faciala 
poate  fi  imposibila  in  cazde  deformapi  faciale. 

Bolnavii  cu  afeefiuni  hipofaringiene  sunt 
dependent  de  pastrarea  tonusului  muscular  pentru 
asiguiarea  penneabilit5fii  c5ii  respiratorii. 

Se  ya_gvita  price  medicatic  apneizanta  (inductie 
anestezicl  sedarc,  naralizic  musculara)  la  aceste  doua 
categorii  debolnavi  pana  la  securizarea  cailor  aeriene. 
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Intubatia  nazal!  va  fi  prevlzut!  la  acei  bolnavi  la 
care  nu  sc  anticipeaza  o  imbun!tapre  a  mobilitapi 
articulafiei  temporo-mandibulare  dupa  relaxare 
muscular!. 

Element  de  predictie  a  intubap  ei  di  ficilc  sunt: 

V/  -  extensie  limitata  a  gatului  (<  35°) 

JJ  -  distant  dintre  varful  mandibulei  §i  osul  hioid  <  7 
cm  §i  menton  -  cartilajul  tiroid  <  6  cm 
V]  -  distanta  stemomentala  <  12,5  cm  (in  pozipe  de 
extensie  complete  a  capului  §i  gura  deschisa) 

H '  -  lipsa  de  vizualizare  a  uvulei  la  protruzia  voluntara 
a  limbii  (  Vezi  Cap.  1 8,  Fig.  1 8. 1 ) . 

Trebuie  sublinial  cl  nici  unul  xiintre  critenile  amintirc 
nu  are  valoare  absolut!  predictivl,  de  aceea: 

-  sumarea  mai  muhora  dintre  accstc  criterii  create 
riscul  intubapei  dificile; 

-  absenta  lor  nu-1  scute$te  pe  anestezist  dc  a  fi 
pregatit  pentru  o  calc  aeriana  dificila,  pnand  cont  dc 
faptul  ca  imposibilitatea  de  inlubare  $i  ventilape  pe 
masca  estc  una  dintre  ccle  mai  critice  situaiii  din  practica 
anestezie!.  Incidenta  intubapei  dificile  in  practica 
anestezie!  de  rutin!  este  estimata  la  3-1 8%. 


TEHN1CI  SPEC  I  ALE  DE  1NTUBARE 


In  fafa  unei  intubap  i  dificile,  anestezistul  are  la 
dispozipe  mai  multe  oppuni. 

Ori  de  cate  ori  este  posibil,  sc  va  prefera  anestezia 
regional!  ce  lei  generale. 

La  bolnavi i  care  necesita  totu$i  anestezie  general! 
cu  intubatie,  trebuie  luata  in  considcrare  efectuarea 
tehnicii  pe  bulnav  treaz  sub  anestezie  local!.  Se  poate 
utiliza  atat  calea  oral!,  cat  $i  cca  nazala,  care,  in  pofida 
riscului  hemoragic,  poate  fi  mai  facila.  Tehnica  necesit! 
colaborare  din  partea  bolnavului  $i  o  anumita  experienja 
a  anestezistului;  se  efectueazl  prin  laringoscopie  directa 


sau  cu  ajutnrul  bronhofibroscopului  flexibil. 

Dupa  o  pregatire  psihologic!  prealabila  prin 
explicarea  necesitatii  $i  tehnicii  acestei  proceduri, 
bolnavul  va  fi  premedicat  cu  atropina  sau  glicopirolat 
in  scopul  redueerii  secretiilor.  Pe  parcursul  efectuarii 
intuba|iei  se  va  administra  oxigen  (2-3  1/min)  printr-un 
catetcr  nazal  si  sc  face  o  sedare  bland!. 


Anestezicul  local  se  poate  aplica  prin  mai  multe 


m 


e: 


jY  instilare  local!  de  xilina  2-4%  cu  un  spray  sau  o 
senng!  conectat!  la  o  canull; 


jj-  cocaina  4%  (contraindicat!  in  cardiopatia  ische¬ 
mic!)  sau  amcstcc  de  xilin!4%  +  fenilefrin!  0,25%  pentru 
anestezierea  mucoasei  nazale;  prin  utilizarea  de 
tampoane  intranazale  Tmbibate  cu  anestezie; 

5}  -  aerosoli  cu  4  ml  xilinS  4%. 

'  Hlncuri  rationale: 

-  prin  injectarca  bilateral!  a  2  ml  de  anestezie  local  la 
baza  arcului  palatoglotic;  sunt  blocate  ramurile  linguale 
§i  faringienc  ale  nervului  glosofaringian  care  asigur! 
inervatia  senzitiva  a  treimii  posterioarc  a  limbii  §i 
orofaringelui; 

-blocajul  bilateral  al  nervului  larmgian  superior;  se 
efcctueaza  prin  localizarea  osului  hioid  $i  injectarea  a_3 
ml  xilina  2%  ia  1  cm  sub  comul  mare  hioidian  (nivel  la 
care  ramurile  interne  ale  nervului  laringian  superior 
penetreaza  membrana  tirohioidiana); 

-  blocul  transtiaheal;  se  practica  prin  idcntificarea 

^riroiiT-nirtipm*  i nl nlHllCr* rf*a  linill  UC 


transmembranar,  verificarea  pozipei  corecte  prin 
asp i rare  dc  aer§i  intToduccrea  a4mlxilin!4%  la  sfarsitul 
expirului. 

Nu  trebuie  ins!  uitat  ca  accstc  blocuri,  dc§i  faciliteaza 
intubatia  pe  bolnav  treaz  prin  cre§terca  tolerance! ,  cresc 
riscul  de  aspirape  prin  depresia  reflexului  dc  tuse  $i 
dct?lutipc. 

O  altcrnativa  in  cazul  intubapei  dificile  este 

reprezentata  de  intuba(ia  retro gr add. 

Aceasta  tehnic!  const!  in  introducerea  unei  sarme 
sau  a  unui  cateter  epidural  prin  membrana  crico- 
tiroidiana,  cu  avansare  in  direepe  cranial!  pana  in 
momcntul  vizualizSrii  in  gura  sau  nas  $i  care  va  sem 
drept  fir  conductor  pentru  plasarea  sondei  de  intubape 
sau  ca  p  ghid  pentru  bronhofibroscop. 

[ntubapa  retrograd!  a  fost  utilizata  cu  succes  la 
bolnavii  cu  traumatisme  ale  caii  respiratorii,  la  care  alte 
tehnici  de  intubate  au  dat  gre$.  Introducerea  catctcrului 
poate  fi  efectuatl  §i  la  nivehil  membranei  dintre  cricoid 
§i  primulineltraheal. 

La  acei  bolnavi  care  nu  pot  fi  intubap  sau  operap  in 
anestezie  regional!  se  va  practica  traheostomie  in 
anestezie  local!. 

Masca  laringiand,  a$a  cum  s-a  amintit,  poate  fi 
salutar!  atunci  cand  intubatia  pe  calc  conventional! 
este  imposibiia. 

Dupa  inserpe,  ea  poate  fi  menpnuta  pe  tot  parcursul 
intervenpei  chirurgicale  sau  poate  fi  utilizata  pentru 
introducerea  in  trahee  a  unei  bujii  elastice,  plasarea 


sondci  dc  intubate  pe  bujie  §i  retragerea  m2$tii  larin- 
giene  in  caz  dc  succes  (o  alta  alternative:  introducerea 
bujiei,  scoatcrea  ma$tii,  intubafie  pc  bujie). 

Laringoscopul  McCoy  este  dotat  cu  un  varf  mobil 
care  ajutS  la  ridiearea  epiglotei  $i  faciliteaza  intubafia. 

Sonda  combinata  esofago-laringiana  ( combitub ) 
poate  fi  plasat  “orb”  $i  utilizata  pentru  ventilarea 
bolnavului  in  caz  dc  urgenja.  Ea  a  fost  conccputa  de 
a$a  maniera,  meat  ventilatia  poate  fi  fScuta  indiferent 
dace  sonda  intra  in  trahee  sau  in  esofag. 

Gaslroscoapele  pot  fi  utile  in  absenta  fibroscopuiui 
ajutand  la  identificarea  laringelui  $i  direefionarea  unui 
mandren  in  trahee  urmat  dc  sonda  de  intubafie. 

Un  dispozitiv  lung  §i  flexibil  dotat  cu  sursa 
luminoasa  la  varf,  luminiscenfa  care  va  fi  vizualizatS 
prin  piele  in  inomentul  introduccrii  in  trahee,  poate  fi 
util  in  situapile  diiicile. 

Societatea  Americana  de  Anestezie  a  propus 
urmatorul  algoritm  de  abordare  a  c&ii  aeriene  dificile 
(Tabel  20.6). 

TEHNIC1  DE  DETUBARE 

Aprccicrca  momentului  optim  de  detubare  a 
bolnavului  cstc  un  punct  chcie  in  practica  anestezica, 
efectuandu-se.  in  general,  fie  pc  bolnav  profund 
anesteziat  sau  deplin  treaz.  Indiferent  dc  moment, 
bolnavul  trebuie  s5  fie  pe  deplin  decurarizat. 

Dctubarea  in  situape  intermediary  (intre  somn 
profiind  §i  trezire  complete)  este  evitata  din  cauza 
riscului  crcscnt  dc  laringospasm. 

Tehnica  efectuata  pe  bolnav  treaz  sc  asociaza  de  obi- 
cei  cu  reaefia  de  tuse  putemicS.  ceea  ce  produce  crc$te- 
rea  frecven(ei  cardiacs,  a  presiunii  venoase  ccntrale, 
presiunii  arteriale,  intracraniene  §i  intraoculare,  putand 
produce  §i  dchiscenp  plagii  cu  hemoragie  din  plaga. 

La  bolnavul  astmatic,  treaz,  detubarca  poate  repre- 
zenla  un  trigger  in  declan§area  bronhospasmului.  De§i 
aceste  consecinte  pot  fi  atenuale  prin  administrarc  dc 
1.5  mg/kg  xilina  intravenos  cu  2  minute  inaifile  de 
aspirarea  secrepilor  $i  detubare,  unii  bolnavi  pot  totu§i 
s3  nu  le  tolereze.  Pe  de  alta  parte,  tehnica  detubSrii  pc 
bolnav  profund  adormit  este  contraindicat3  la  cei  cu 
rise  de  aspirape  sau  la  cci  cu  potenpal  dc  dificultate  a 
controlului  caii  aeriene  dupa  detubare  (cx.  la  bolnavi 
cu  intubatie  dificila). 
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Inainte  de  detubare,  indiferent  de  momentul 
acesteia,  se  recomanda: 

/  -  ventilarea  bolnavului  cu  oxigen  100%  in 
eventual itatca  situafiei  de  meniinere  cu  dificultate  a 
permeabilitafii  caii  aeriene  dupS  detubare; 

J  -  aspirarea  riguroasa  a  faringclui  in  scopul  reducerii 
incidentei  aspiratiei  §i  laringospasmului; 
i dup3  dezumflarea  balona$ului,  sonda  sc  scoatc 
cu  o  mi$care  blandS  (nu  este  foarte  important  daca 
bolnavul  este  la  sfar$itul  expirului  sau  al  inspirului); 

-  vcntilare  pc  masca  cu  oxigen  1 00%,  pana  in  moinen- 
tul  in  care  bolnavul  este  suficient  de  stabil  pentru  a  fi 
transferal  in  sala  de  trezire  sau  la  terapic  intensiva. 


COMPLICATIVE 
LARINGOSCOPIEI  $1 INTUBATIEI 

Varsta  bolnavului  poate  influenza  in  mod 
semnificativ  anumite  complicafii.  Dc  cx.  1  mm  dc  edem 
scade  diametrul  atiei  glotice  cu  >  70%  la  sugari.  Altc 
complicafii  sunt  mai  freevente  in  funefie  de  sex  (ex. 
durerca  de  gat  postintubafic  este  mai  freeventa  la 
temeie).  Disfonia  §i  stenoza  traheala  sunt  mai  freevente 
dupa  intubatii  prelungitc. 

Complicafiile  pot  fi  grupatc  in  ftmcfic  de  momentul 
aparifiei  lor  (laringoscopie  $i  intubatie,  prezenfa  sondei 
in  trahee  sau  dupa  detubare  (Tabel  20.7). 

EROR1  DE  POZITIONARE  A 
SONDEI  DE  INTUBATIE 

Intubafia  accidental  esofagiana  poate  avea  urmari 
catastrofalc.  Evitarea  acestei  complicafii  se  face  prin 
vizualizarea  dirccta  a  trcccrii  sondei  printre  corzile 
vocalc,  auscultafia  atenta  a  prezentei  bilaterale  a 
sunetclor  respiratorii  cu  absen|a  zgomotelor  in 
epigastru,  prezenfa  bioxidului  de  carbon  expirat  (cea 
mai  sensibila  metoda),  radiografia  toracica  sau 
bronhotibroscopic.  Chiar  dac3  sonda  de  intubafie  este 
in  trahee  ca  poate  fi  incorcct  pozifionaty. 

Desprc  inserfia  endobron§icy  (de  obicei  in  bron$ia 
dreapta  datorita  unghiului  mai  pufin  ascufit  al  acesteia 
cu  traheea)  s-a  amintit. 

In  contrast  cu  aceasta  este  introducerea  prea 
superficial^  a  sondei  cu  pozifionarea  $i  umflarea  balona- 
§ului  in  laringc,  ceca  ccprcdispune  la  traumatism  larin- 
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Iabclul  20.6.  Algoritmul  abordarii  caii  acriencdificilc 


1.  Definirea  c3ii  aeriene  diflcile  §i  a  impactului  s5u  clinic: 

A.  Intubajie  dificila 

B.  Ventilajie  dificilS 

C.  Paciem  noncooperani 

2.  Selectarea  dc  principiu  a  unci  tchnici 


A. 

TehnicS  uonchirurgicala 

sau 

B. 

Intubajie  pe  bolnav  treaz 

sau 

C. 

P^strarca  vcntilajici  spontanc 

sau 

Tehnica  chiiurgicalfi  peniru  intubajie  inijiala 
Tentative  de  irtubatie  dupa  efectuarea  inducjici 
Apneizaica  bolnavului 


Dezvoltarea  unui  plan  initial  §i  a  strategiilor  alternative 


Intubajie  pc  bohav  treaz 


Intubujic  non-chirargicalS 

1 - - 1 - * 


Abord  chirurgical 


Succes 


Fsec 


Amanarea  cazului 


* 

Altc  op|i  uni  (a) 


Abord  chirurgiuil 


B 

Intubatic  dupa  tnductic 


Succes 


Situajie  neurgentS 

Bolnav  anesteziat,  intubajie  nereutfita 
VENTILATIE  ADECVATA  PE  MASCA 


Alternative: 

1.  revcnirea  ventilafiei  spontane 

2.  trezirca  bolnavului 

3.  soliciiare  de  ajutor 


Simajic  dc  urgcnja 

Bolnav  anesteziat.  intuba|ic  nereu§it3 

VENTILATIE  IN  ADECVATA  PE  MASCA 


Alternative  In  efectuarea  intubajiei  (b) 


Succes 


Abord 

chirurgical 


E$ec  dup3  tnai 
multe  .tentative 


Daca  vcntilajia 
pc  mascfi  devine 

inadeevata 


Ajutor 


LV* 


Efec  interv. 
sub  ventilatie 
pc  masca 


Trezire 
bolnav  (c) 


Succes 


Repetarea 

iniybafiei 

E$cc 

Abord 


Ventilatie  prin  tchnici 
^  noncliirurgicale^c) 

E$ec  Succes 

S 

hirurgicai 


*  con  firm  are  prin  capnografic 

a)  altc  opjiunt  includ:  intcrvenjic  chirurgicald  efectuata  sub  anestezie  ?i  ventilatie  pe  masca  facials,  intervenpe 
chirurgicaia  sub  anestezie  Socala  prin  infillratie  sau  blocaj  nervos  regional  sau  intubatie  efectuatS  dupS  induepa  anesteziei 
generals; 

b)  alternative  in  efectuarea  incubajiei:  utilizarea  altor  lame  de  laringoscop,  intubajie  pe  bolnav  treaz,  intubajie  oralS  sau 
nazala  “oarba”,  intubajie  fibrooptica,  intubajie  cu  mandren  sau  bujie,  retrograda  sau  abord  c'ntnirgical; 

c)  opfiuni  in  situajii  dc  urgent  includivcntilajia  cu  jet  transtraheal,  masca  laringiand,  vcntilajia  cu  ajutorul  combilubulu;. 


Abordarea  caii  respiratorii 
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Prin  umilarea  balona$ului  cu  cantitatea  minima  de 
aer  care  previne  scaparile  la  o  ventilate  cu  presiune  y 

pozitiva  dc  20  mmlig,  fluxul  sanguin  rraheal  in  jurultA/ 
balona$ului  este  redus  cu  75%.  Orice  umflare  ulterioara 
sau  episod  dc  hipotcnsiunc  climinS  total  fluxul  sanguin 
al  mucoasei. 

Crupul  postintubajie  cauzat  de  edemul  glotic, 
laringian  sau  traheal  cstc  o  complicate  gravS  la  copii. 
Prevemrea  edemului  prin  administrare  prcalabila  dc 
steruTzT  (ex.  dexanietazonS  0,2  mg/kg  pana  ladoza 


Tabcl  20.7  Complicapilc  intubapci 

■  In  limpul  laringoscopici  $i  inhibajici 
Poziponarea  gre$iia: 

•  intubatic  csofagiana 

-  intubate  cndobron§icS 

-  po/.ijionarca  §i  umflarca  balona^uiui  in  lanngc 
Traumatisme: 

-  Iczarc  dcntipc 

-  durere  de  git 

-  dislocarea  mandibulei 

-  leziuni  a;e  buzclor,  limbii  sau  mucoasei  bucale 

-  disccpc  rctrofanngiana 
Reflexe  fiziologice: 

-  hipcrtcnsiunc.  lahicardic 

-  hiperlensiune  inlracraniana 

-  hipertensiunc  intraoculara 

-  laringospasm 
Pupa  inlroducerea  sondei 

Po/ijiunare  grc$ita: 

-  detubare  accidental 

-  intubape  cndobronjic't 

-  pozilionarca  balona$ului  in  laringe 
Traumatisme: 

-  inflamalia  §i  ulcerajia  mucoasei  laringiene 

-  escoriapa  nazala 
Obstruciia  sondei 

'Pupa  detubare 
Traumatisme: 

•  edem  §i  stenozd  (glotic.  subglotic  51'sau  traheal) 

•  disfonie  (graauloiu  de  corzi  vocale  sau  patezS) 

-  malfiinctie  laringiana  §i  aspirape 
Reflexe  fiziologice: 

-  laringospasm 


gian.  Se  poate  detecta  prin  palpareabalonatjului  deasu- 
pra  cartilajului  tiroid  sau  radiografie  de  gat. 

Dupa  repozifionarea  bolnavului  se  reverifica  intot- 
dcauna  pozifia  sondei.  F.xtensia  gatului  sau  rotajia  late¬ 
rals  pot  indeparta  sonda  de  carina  in  timp  cc  flcxia  gatului 
predispune  la  deplasarea  spre  profunzime  a  sondei. 

Trauinatismul  caii  aeriene 

De§i  lezarea  dentipei  este  cea  mai  freeventa  cauza 
de  rcclamatic  impotriva  anestezistului,  laringoscopia  §i 
intubafia  pot  produce  mai  multe  complicalii,  dc  la 
durerca  de  gat  pana  la  stenoza  traheala. 

Marea  majoritate  a  lor  este  data  de  presiunea  extemS 
prelungitS  asupra  structurilor  delicate  ale  caii  acricnc. 
Atunci  cand  aceasta  presiune  dep3$e§tc  presiunea 
capilara  arteriolara  (>  30  mmilg)  ischemia  tisnlara 
produce  inflamape,  ulceratie,  granulalie  §i  stenoza. 


maxima  de  12  mg)  ramanc  controvcrsatS.  Incidents 
acestei  complicate  este  redusS  prin  utilizarea  unor  sonde 
prefomiate  (confonne  cu  anatomia  caii  aeriene). 

Disfonia  postnpcratoric  cstc  mai  freeventa  la  obezi, 
in  caz  de  intubape  dificila  $i  anestezii  de  lunga  durata. 

Utilizarea  unor  sonde  de  diametru  mic  (6,5  la  femeie 
§i  7,0  la  barbat)  rcduc  durcrea  de  gat  postintubape. 

Tentativele  repetate  de  intubape  pot  produce  edem 
periglotic  care  are  drept  consecinta  dificultatea  de 
ventilapc  a  bolnavului  pc  masca,  transformand  in  accst 
fel  o  situape  dificila  de  menpnere  a  permeabilitapi  caii 
aeriene  Tntr-una  critic2,  cu  potenpal  fatal. 

REFLEXELE  FIZIOLOGICE  ALE 

instrumentajiei  CAII 

AERIENE 

Hipertcnsiunca  tahicardia  pot  fi  atenuate  prin 
administrare  prealabilS  pe  cale  intravenoasa  dc:  xilina 
1  %  1 ,5  mg/kg,  alfentanil  10-20  pg/kg,  fentanyl  3-8  pg/' 
kg.  Raspunsul  tranzitor  hipertensiv  poate  fi  prevenit  §i 
prin  utilizarea  agentilor  hipotensori  (nitropnisiat  de 
sodtu,  nitroglicerinS,  hidralazin2,  propranolol,  esmolol). 

Disritmiile  cardiace,  in  special  bigeminismul 
ventricular,  care  apar  in  timpul  intubafiei,  sunt  produse 
de  anestezia  superficial! 

Laringospasmul  este  un  spasm  invohintar  putemic 
a!  inusculaturii  laringiene  produs  prin  stimularea 
senzitiva  a  nervului  laringian  superior. 

Stimulii  trigger  sunt  reprezentaji  dc  iritarca  corzilor 
vocale  de  catre  secrepile  faringiene  sau  perceperea  unei 
senzatii  dureroase  de  catre  bolnav.  El  poate  fi  prevenit 
prin  detubarea  bolnavului  profiind  adormit  sau  complet 
trcaz. 
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Tratamentiil  laringospasmului  include  ventilajia 
hlanda  cu  prcsiunc  pozitiva  $i  oxigen  100%  $i 
administrarea  de  xilina  intravenos  (1-1,5  mg/kg).  Daca 
persista  §i  apar  serrme  de  hipoxie  se  va  administra  sueci- 
nilcolinS  (0,25-1  mg/kg)  cu  scopul  de  aparaliza  mu§chii 
laringieni  §i  a  cfcctua  ventilate  controlata. 

Presiunea  negative  crescuta  intratoracica  gencrata 
de  bolnavul  cu  larmgospasm  poatc  genera  edem  pulmo- 
nar  acut  chiar  $i  la  peisoanele  tinere  sanatoase. 

Aspiratia  intrabron$icaa  secretiilor  este  cauzata  de 
depresia  reflexelor  fiziologice  laringiene,  consecin#  a 
inrubapei  $i  anesteziei  gencralc.  Un  alt  reflex  produs  de 
intubatie,  mai  ales  la  bolnavii  astmatici,  este  bronho- 
spasrmil. 
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21.  Tehniei  de  anestezie  generala 


George  Litarczek 


COMPONENTELE  DE  B  AZA  ALE 
ANESTEZIEI GENERALE 

De  la  Inceput,  trebuie  sS  precizam  ca,  in  prczent,  nu 
se  mai  poate  face  o  separate  neta  intre  tehnicile  de 
anestezie  generals  §i  cele  de  conducere,  intrucat  se 
impun  in  practica,  din  ce  in  ce  mai  mull,  o  serie  de 
tehniei  care  imprumuta  elemente  din  ambele  categorii, 
generand  tehniei  conibinate,  care  vor  fi  di scutate  in 
acest  capitol,  insa  fara  referire  directa  la  modi] I  de 
realizare  a  tehniei i  anesteziei  de  conducere  implicate  in 
combinatie. 

De  multa  vreme,  la  cursurile  privind  tehnicile  de 
anestezie,  am  facut  o  metafora  asemSnand  anestezia 
eu  un  tablou  §i  pe  anestezist  cu  un  pictor.  A§a  cum 
pictorul  utilizeaza  culorile  $i  instrumentelc  de  lueni 
pentru  a  realiza  un  tablou,  tot  a$a  anestezistul  utilizeaza 
medicamente  §i  un  instrumentar  pentru  a  realiza  o 
anestezie.  A§a  cum  pictorul  invatS  o  serie  de  elemente 
de  tehnica  pentru  a  §ti  cum  s5  utilizeze  culorile  §i 
instrumentarul  sSu,  dar  tablourilc  pictate,  chiar  daca 
au  acela§i  subject  §i  sunt  pictate  in  accea§i  manicrS, 
sunt  diferite  prin  elementul  personal  pe  care  fiecare 
din  pictori  51  aduce,  tot  a§a  exista  reguli  de  tehnica 
anestezica,  exista  maniere  de  a  administra  anestezia, 
care  pot  fi  descrisc  §i  predate  la  curs,  insa  anesteziile 
realizate  individual  de  fiecare  din  anesteziei  sunt 
diferite  $i  poarta  amprenta  personate  a  anestezistului. 
Anestezia,  ca  orice  activitate  umana,  nu  poate  fi  total 
incadrata  in  caietc  dc  sarcini,  ca  cele  utilizate  in  ingine- 
rie,  oricat  se  incearca  acest  lucru,  mai  ales  in  ultimii 
am,  prin  introducerea  administr3rii  rnedicamentelorpe 
algoritm  farmacocinctic.  Construe^ a  tehniei i  de  aneste¬ 
zie,  ca  $i  adaptarea  acesteia  la  nevoile  bolnavului  §i 
ale  actului  operator,  necesita  unnSrirea  unui  numar  mare 
de  parametri  pentru  care  inca  nu  exista  posibilitaji  dc 
detectare  §i  prelucrare  numerica  $i,  deci,  nu  se  preteaza 


incS  a  fi  utilizaji  ca  repcrc  in  sisteme  de  automatizare. 
M-a$  referi  aici  numai  la  dificulta|ile  care  exista  $i  la 
multiplele  discutii  ce  se  poarta  in  legfiturS  cu 
monitorizarea  funepei  cerebrale  in  ceea  ce  prive$te 
profunzimea  somnului  anestezie  $i  deosebirea  sa  de 
somnul  fiziologic.  Desigur,  s-au  facul  progrese 
importante  in  modul  de  administrate  a  medicamentelor, 
care  eliminS  posibilitatile  supradozarii,  a  dozarii 
insuficiente,  s-au  lacut  chiar  incerdiri  reunite  de  creare 
de  sisteme  automate  de  anestezie,  dar  inca  nu  s-a  putut 
renunta  complet  la  intervenpa  omului.  Pedealta  parte, 
un  capitol  dc  tehniei  de  anestezie  nu  poate  fi  asemSnator 
nici  unei  carp  de  bucate,  in  care  se  dau  re|ete  care 
oricum  nu  ies  toatclafcl,  inmanadiverselorgospodinc. 
Totu$i  consider  ca,  in  acest  capitol,  anestezistul  trebuie 
s2  gSseasca  unele  reguli  §i  idei  care  sa-1  ajute,  fara  a-i 
limita  imaginatia,  in  constructs  unor  tehniei  de  anestezie 
corcctc. 

Componeniele  dc  baza  ale  oricarui  tip  de  anestezie 
constau,  clasic,  din  4  elemente  J)  analgezia  sau  controlul 
traficului  nociceptor  $i  al  durerii^  hipnoza,  sau  somnul 
§i/sau  amnezia  care  trebuie,  de  fapt,  sa  asigure  evitarea 
con§tientizarii  perioadei  operatorii;Qlp  relaxarea 
musculara,  nccesanl  chirurgului  pentru  execupa  corecta 
a  actului  operator  §i(TV/ masurile  de  menjinere  a 
homeostaziei  respiratorii,  hcmodinamicc.  termicc, 
metabolice  etc. 

0  tehnica  de  anestezie  este,  deci,  un  complex  de 
masuri  terapeutice  controland  anumite  functii  nervoase, 
completat  cu  o  serie  de  masuri  de  terapie  intensive 
personal,  am  afirmat  de  mult  ca  anestezia  cstc,  de  fapt, 
terapia  intensiva  a  momentului  operator.  Plecand  dc  la 
aceasta  idee,  a  inceput  sa  se  contureze  pe  plan  mondial 
ideea  de  a  denumi  anestezia  medicina  perioperatorie. 

Toate  tipurile  de  tehniei  anestezice  urmaresc,  in  timp, 
aceleaji  etape  pc  care  le  vom  dcscrie  pc  rand.  Cu  toate 
ca,  pentru  unele  tehniei  dc  anestezie,  exista  elemente 
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specifice  in  toate  etapelc,  cle  vor  aparea  cu  ocazia 
descricrii  fiecareia  dintrc  ele. 

PREGA  TIREA  PENTRU 
ANESTEZIE 

Prcgatirea  pcntru  anestezie  cuprinde  consultui 
prcanestezic,  premcdicapia  ?i  veriticareaechipaineiitniui 
necesar  executarii  anesteziei  in  condi {ii  de  securitale 
maxima  penlru  pacienc. 

Verificarea  echipamentului  necesar  §i  a 

medicatiei 

inainte  de  inducpia  anesteziei  §i  la  inccputul  ficcarei 
zi  dc  lucru  la  o  sala,  anestezistul  cste  obligat  sS-$i 
vcrifice  echipamcntul  cu  care  va  lucra  §i  inventarul 
mesei  de  anestezie,  pentru  a  se  asigura  ca  va  avea  la 
dispozipie  tot  ce  Ii  va  fi  necesar pe  parcursul  intervenpiei 
care  va  urma.  Pentru  aceasia,  in  multe  sectii  de  anestezie 
au  fost  imaginate  fi$e  in  care  cste  trccut  intreg 
algoritmul  de  vcrificari  cc  trebuie  executate  §i  pe  care 
anestezistul  Ic  bifeazS  o  data  cc  a  cfcctuat  verificarea 
prcscrisa.  Aceste  fi?e  au  o  important  deosebita  din 
punct  de  vedere  medico-legal  in  cazul  aparitiei  unor 
incidente  sau  accidente.  AceastS  verificare  zilnica. 
efectuatS  §i  iscalita  de  anestezist,  sc  suprapunc  cclei 
sSpt&miinalc,  cfcctuata  pc  intreaga  aparatura  de 
personalul  tehnic  al  spitalului  (Tabcl  21.1). 


Tab  el  21.1  Masurile  de  verificare  a  aparatului  de  anes¬ 
tezie 


Verificarea  sunidor  dc 

N,0  0,  Aer 

gaze  prin  citirea 
manometrelor 

Verificarea 

dcbitmctrclor 

N?0  02  Aer 

Verificarea  umplc- 

Isofiu-  Halo-  Desflu- 

rii  vaporizorului 

ran  tan  ran 

Verificarea  etan$eil!|n 

manual  sau 

circuiiului 

prin  funejie  special! 

Verificarea  funcponalitajii 

manual  sau 

ventilatorului 

Verificarea  funcponaJitatii 
supapclor 

Verificarea  sistcmului 
dc  aspirajic 
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Se  verifica  medicapia,  atat  cea  pentru  tchnica 
ancstezica  propriu-zisa,  cat  $i  cc  a  pentru  cventuala 
stapanire  a  unor  evenimente  neprevazute.  De 
asemenea,  se  verifica  prezenta  solutiilor  perfuzabile, 
saline  $i  macromoleculare,  a  materialului  pentru  injecta- 
re  $i  perfuzie,  a  seringilor  automate  §i,  nu  in  ultimul 
rand,  a  gruptilui  sanguin  al  bolnavului.  In  multe  pari, 
verificarea  tlacoanclor  cu  sangc  in  cce a  cc  private 
compatibilitatea  directa,  cade  tot  in  resposabilitatca 
anestezistului;  in  orice  caz,  in  tara  noastra,  acesta  tre¬ 
buie  sa  vcrifice  grupul  de  pe  flacoanele  cu  sange  $i 
etichcta  pc  care  ccntrul  dc  transftizii  inscric  numclc 
bolnavului  caruia  ii  este  destinat  flaconul. 


INDUCT1A  ANESTEZIEI 

Inducpia  este  unul  din  cei  mai  dclicapi  timpi  ai 
anesteziei.  Aici  proverbul  “cum  iti  vei  a$tcme,  a$a  vci 
dormi”  t§i  are  pe  deplin  valabilitatea. 

Pentru  inductie  sunt  prevazute  incaperi  speciale, 
situate  de  obicei  langS  sala  de  operacie,  doiate  cu  tot 
echipamentul  necesar  efectuSrii  acestui  act  deosebit 
dc  important  al  anesteziei. 

Pentru  bnlnavsunt  prevazute  mai  multe  posibilitati: 

1 .  Targi  speciale,  prevazute  cu  dispozitivc  de  fixare 
a  sistemelor  de  perfuzie,  cu  sprijinitoare  de  brat,  supon 
pentru  sistemele  mobile  de  monitorizare,  bare  laterale 
de  contenpie: 

2.  Mcsc  dc  opcrapic  mobile,  care  sum  rulatc  in  sala 
dc  opcrapic  dupa  tcrminarca  inducpici; 

3.  Mcsc  de  operate,  la  care  in  sala  sc  gasc§tc  fixate 
in  podca  coloana  suport  a  placii  ce  poarta  bolnavul, 
accasta  din  urma  fiind  amovibila  §i  putand  sa  fie  rulatS 
in  saladc  induepie  pc  un  cadru  special  cu  rotile;  ficcare 
mas.1  arc  ccl  pupn  2  placi  port-bolnav  §i  2  cadre  mobile, 
care  permit  transportul  bolnavului  dc  la  sala  de  induepe 
la  sala  dc  operatic  §i  dc  aici  la  sala  dc  trezire,  fiira  ca 
bolnavul  s£  trebuiasca  a  fi  transbordat,  manevra  care 
printr-o  mobilizare  grcoaic  §i  nccontrolatd  poate,  uneori, 
provoca  incidente  ncplacute.  Accst  sistem,  care  din 
pacatc  nu  este  implemcntat  inca  in  para  noastra,  are 
marelc  avantaj  dc  a  face  o  marc  economic  dc  timp, 
intrucat  atat  inducpia,  cat  §i  trezirca,  nu  se  fac  pc  masa 
dc  operapie,  ci  in  salile  special  amcnajatc. 

Sala  de  inducpic  va  fi  prev&zuta  $i  cu  toata  aparatura 
necesara  efectuSrii  anesteziei:  aparat  de  anestezie, 
aspirapie,  sisteme  de  monitorizare,  mass  cu  medicapie. 
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instrumentar  pentru  intubapa  traheala,  injectoare 
electrice  etc. 

Aici  anesiezistul  ia  contact  cu  bolnavul,  ii  face 
identificarea  §i  redefinc§tc  intervenpa  care  va  fi 
executata;  mai  controleaza  o  data  anumite  aspecte  de 
anatomic,  mai  ales  in  ceea  ce  private  calea  aeriana  §i 
patul  vascular,  ca  §i  aspectul  general  a)  bolnavului,  in 
cautarea  unor  fenomene  care  ar  putea  sugera  aparipa 
unor  evenimente  intercurente. 

UrmeazS  apoi  instalarea  liniilor  dc  perfuzie.  Sc 
indicS  instalarea  cel  pupn  a  unci  perfuzii  pe  o  canula 
de  plastic  de  diametru  mare  (>  1 6G)  pentru  pertuziile  de 
rcplefie  volemica;  pentru  operapile  de  mare  anvergura, 
se  mai  mstaleaza  o  linie  venoas5  centrala,  care  va 
permite  injectarea  medicapei  §i  m&surarca  presiunii 
venoase  (caterer  cu  dublu  sau  triplu  lumen).  Anumite 
tipuri  dc  intervenpi  in  chirurgia  cardiaca  sau  neuro- 
chirurgie  ncccsita  montarea  mai  multor  canule  venoase, 
dintre  care  unele  vor  sta  in  a$teptare  (stand  by),  obtu¬ 
rate  provizoriu  cu  dopurile  lor.  Tot  la  intervenpile  majore, 
sau  in  urgente  cu  profunda  afectare  hcmodinamica.  se 
monteaza§i  o  linie  dc  monitorizare  a  presiunii  arterialc, 
prin  punepa  artcrci  radiale.  a  cclci  femurale  sau  a  pedioa- 
sei.  Liniile  dc  perfiizie  vor  fiincpona  fie  liber  gravitatio¬ 
nal,  fie  sub  controlul  unor  dispozitive  speciale,  permi- 
tand  o  dozare  precisa  a  volumului  infuzat.  Pentru  perfti- 
zare  rapida  de  sange  se  vor  utiliza  sistcmclc  dc  presuri- 
zare  a  sacilor  de  sange,  sau  pompc  special  conccputc 
pentru  perfuzia  rapida.  Daca  cstc  nevoie  de  incalzirea 
solupilorperfuzate,  se  vor  utiliza  sistemeie  de  incalzire 
care  constau  dinti-o  serpentina  de  plastic  cufundata 
intr-un  bazin  tennostatat  cu  ap5  caldS,  sau  Intr-un 
sistem  de  incSlzire  prin  microunde.  Pentru  prcincalzirea 
la  37°  a  sangelui  sau  a  altor  solufii,  exists  dispozitive 
special  conccputc,  in  care  accstea  sunt  depozitate  Tnca 
de  la  inceputul  intervenpei,  de  asemenea  pentru  dez- 
ghefarea  sangelui  conservat  prin  refrigerare  la  -70° . 
Pentru  injectarea  medicamentelor  se  vor  utiliza  fie  simple 
scringi,  fie  impingatoare  de  seringi,  care  permit  un  dozaj 
precis  al  infiizici  de  medicament. 

Catetcrelc  se  introduc  prin  punctie  dupa  ce,  in 
prealabil,  locul  de  punctie  a  fost  anesteziat.  Pentru 
ancstczia  locului  de  punepe  se  folosesc  seringi  cu  ace 
foarte  subtiri  (G20-22),  injectoare  cu  jet  sub  presiune, 
sau  plasture  ancstezic  (EM  LA). 

Se  montcaz£  apoi  senzorii  sistemelor  de  monito¬ 
rizare:  cablurile  pentru  ECG,  traductorii  de  presiune 


Tehnici  de  anestezie  generald 

arterialS  $i  venoasd,  care  sc  conecteaza  la  locurile  de 
punepe  respective,  pulsoximetrul  (Sp02),  captorul  de 
gaze  din  circuitul  ancstezic,  care  vor  permite  dozarea 
N20,  02,  a  anestezicului  volatil  §i  a  C02.  Uneori, 
se  trece  $i  o  sonda  Swan-Ganz,  pentru  monitori- 
zarea  complexa  a  hemodianmicii  (POCP  §i  debit  car¬ 
diac). 

Inducfia  propriu-zvid  incepe  prin  aplicarca  m2§tii 
aparatului  dc  anestezie  pe  fafa  bolnavului  §i  adminis- 
trarea  de  02,  in  vederea  crearii,  prin  spalarea  azotului, 
a  unei  rezerve  de  02  care  sa  asigure  oxigenarea  pe  durata 
intubapei  traheale. 

Se  injecteaz&  apoi  sccvenja  de  mcdicamcnte  care 
vor  asigura  real  izarea  condipilorde  intubape:  hipnoza, 
relaxare  $i  efcct  antistres,  dupa  care  se  execute  intubapa 
traheei,  de  obicei  pe  cale  orala.  In  ceea  ce  prive§te 
aceasta  seevenja,  ea  nu  este  standard  izatS,  se  poate 
realiza  cu  orice  substanje  care  realizeaza  condipilc 
aminrite  §i  se  combine  favorabil  cu  tebnica  dc  menpnere 
a  ancstezici  care  a  fost  alcas!  De  obicei,  mcdicamentele 
utilizate  in  induepe  se  Tnscriu  in  insa$i  tehnica  aleasa, 
astfel: 

Inducfia  inhalatorie  pe  masdZ.  Aceasta  este  cea 
mai  veche  metoda  de  induepe  utilizata  $i  de  Morton  $i 
a  fost  metoda  “de  rutina”  a  tuturor  “anestczi$tilor’\  t’/r# 
panS  in jurul  anului  ]  932,  cand  aparcprimul  barbituric 
injectabil  intravenos,  hexobarbitalul  (Evipan). 
Majoritatea  anestezicelor  vechi,  ca  eterul  dietilic, 
cloroformul,  clorura  de  etil,  tricloretilen,  ciclopropan, 
se  pretau  §i  erau  utilizate  pentru  induepe  inhalatorie. 

Dintre  anestezicele  modeme,  sc  preteaza  pentru  induc- 
pa  inhalatorie:  halotanul,  enfluranul,  isofluranul, 
sevofluranul.  Inducpa  inhalatorie  i§i  gase§te  indicape 
in  special  lapopii^i,  mai  ales,  lacopiii  sub  varsta  sco- 
lara.  Aici  se  poate  lace  combinapa  dintre  o  premedicape 
administrate  pe  cale  rectala,  nazate  sau  intramuscular! 
urinate  de  o  induepe  inhalatorie.  Ciclopropanul  $i 
sevofluranul  au  dinamica  cea  mai  rapid&  $i  pot  fi  utilizate 
prin  aplicare  neetan$a  a  ma$tii  sau  prin  intcrmcdiul 
unor  huse  care  ascund  tubul  prin  care  este  vchiculat 
anestezicul.  Un  alt  domeniu  de  utilizare  cstc  chirurgia 
de  urgente  in  condipi  de  razboi  sau  catastrofc,  pentru 
realizarea  unor  interv'enpi  de  hemostaza  §i,  de  asemenea, 
in  intervenpi  de  mic5  chirurgie  in  policlinic!  Aparipa 
nte§lii  laringiene  §i  a  altor  dispozitive  dc  menpnere  a 
diii  aeriene  in  afara  intubapei  traheale,  au  largit  §i 
indicapile  induepei  inhalatorii. 
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Pentru  anestcziilc  pc  pivot  inhalator  a  fost  utilizata, 
la  inceput.  metoda  de  a  induce  anestezia  pc  mascS  cu 
volatilul  rcspcctiv  pana  la  atingerea  proiunzimii  suii- 
ciente  (st.3,  planul  2,  dupa  Guedel)  §i  spray  cu  anestezie 
local  al  glotei,  dupS  care  se  lacea  iniubatia;  de  raulte  ori 
inductia  pe  masca  se  continue  cu  menpnerea  ancstczici 
tot  prin  masca,  completata  eventual  cu  introduccrca 
unei  sonde  oro-  sau  nazo-faringicnc.  Metoda  este 
utilizabila  $i  azi,  in  anumite  condipi  speciale,  pentru 
intervenpi  de  mai  scurta  durata,  la  eopii  sau  cand  exists 
contraindicapi  pertinente  pentru  intubapa  traheala. 

Inductia  intravenoasa ■  Prima  substanfa  utilizabila 
pentru  induepa  intravenoasa  a  anesteziei  a  fost  hexo- 
barbitalul  (Hvipan),  cu  toate  ch  au  fost  flcute  incer- 
cari  $i  cu  alte  substance  ca:  paraldehida  sau  cloralhidra- 
tul.  De  la  inceputul  deceniului  VI  §i  in prezent,  cea  mai 
larga  utilizare  o  are  tiobarbitalul  (Pentotal).  Dozajul 
barbimricului  se  face  la  nivcl  dc  3-5  mg/kg  solupe  2,5%, 
injectata  in  20-30  dc  sccunde. 

Ulterior,  au  aparut  $i  alte  produse,  dintre  care  citam: 
hidroxidionul,  gamahidroxibutiratul  de  Na,  alfathesina, 
propanididul. 

Aparipa  benzodiazepinelor,  diazepam  §i,  mai  ales,  a 
celor  hidrosolubile:  midazolam  (Dormicum)  §i  flunitraze- 
pam  (Rohipnol),  a  reprezentat  un  real  progres,  gencrat 
de  calitaplc  lor  farmacodinamice  deosebite.  Benzodiaze- 
pinele  se  injecteaza  la  adult  in  dozaj  de:  0, 2-0,6  ing/kg 
diazepam,  sau  0, 1 5  -0,30  mg/kg  midazolam. 

in  afara  substantelor  descrise,  se  pot  utiliza  oricare 
dintre  hipnoticele  modeme:  etomidat  sau  propofol 
(Diprivan). 

Kctaminapoate  fi  utilizata,  dari$i  gase$te  mai  putm 
indicapa  In  asociere  ulterioara  cu  un  volatil.  in  chirurgia 
de  razboi,  asocierea  este,  totu$i,  posibilS  cu  eterul  dieti- 
lic,  din  cauza  efectului  adrenergic  sinergic  putemic  fa- 
vorabil  in  conditiile  in  care  replepa  volemica  este  dificila. 

Dupa  asigurarea  hipnozei,  se  injecteaza  relaxanml, 
component  esenpal,  pentru  realizarea  condipilor 
necesare  intubapei  traheale.  in  cazul  in  care  bolnavul 
nu  va  fi  intubat  §i  se  intenponeazS  continuarca 
anesteziei  pe  masca  sau  cu  mascS  laringianS,  doza  dc 
relaxant  vatrebui  sS  fie  limitatS  la  ncccsitaplc  actului 
chirurgical  $i  nu  va  fi  o  doza  apneizanta.  Rcspirapa 
spontana  a  bolnavului  va  ti  pastrata  §i  asistatS  manual, 
in  conditiile  in  care  se  intenponeaza  intubarea  bolna- 
vului,  se  va  injecta  odoza  apneizanta  de  relaxant.  Foarte 
mult  timp  accsta  a  fost  succinilcolina  1-1.5  mg/kg. 


Injectarea  era  urmat&  dc  fasciculatii  muscularc  mai  mult 
sau  mai  putin  intense,  asociate  adeseori  cu  extrasistole 
cardiace,  dupa  care  se  instala  apneea.  Bolnavul  era 
ventilat  de  cateva  ori  pe  masc3  cu  02  $i  apoi  se  executa 
introducerea  laringoscopului,  se  pulveriza  glota  cu 
ancstczicul  local  $i  se  executa  intubapa.  in  prezent, 
succinilcolina  a  fost  aproape  complct  parasita 
inlocuita  cu  relaxante  competitive,  de  preferin|a  din  cele 
cu  timp  de  latenja  scurt  (vecuronium,  atracurium, 
rocuronium).  Pol  fi  utilizate  §i  relaxante  cu  durata  lunga 
de  aepune,  atunci  cand  suntem  siguri  efi  intervenpa  va 
dura  timp  indelungat,  ca  in  chirurgia  cardiaca.  ncurochi- 
rurgic,  chirurgia  ortopcdica  etc.  Nu  vom  administra 
relaxante  cu  durata  Lunga  de  aepune,  de  exemplu,  pentru 
laparotomii  exploratorii  sau  pentru  orice  alte  intevenpi 
la  care  coniinuarea  procedurii  depinde  de  o  explorare 
intraoperatorie.  Pentru  diminuareaamplitudinii  fascicu- 
lapilor  muscularc  cc  apar  la  inicctarca  succinileolinch 
sc  poatc  utiliza  seeventa  de  relaxante  sau  ceea  ce  a  fost 
denumit  precurai  izare  sau  “priming”,  tehnica  ce  consta 
in  administrarea  inca  inainte  de  administrarea 
hipnoticului,  deci  pe  bolnav  complet  treaz,  a  unei  doze 
mici  de  relaxant  competitiv  (3  mg  d-iubocurarin&,  5  mg 
galamina,  1  mg  pancuronium,  5  mg  vecuronium  etc). 
Aceasta  curarizarc  prcvinc  aparipa  fasciculapilor 
aproape  in  intregime,  dar  s-a  dovedit  ca  nu  impiedica 
cl  ini  inarea  de  K*  din  placa  neuro-musculara. 

Intubatia  traheala  este  o  manevrS  refiexogen3  cu 
importante  implicapi  neuro-vegetativc  $i  cu  cfccte 
cardiace  generatoare  de  ari  Jmii  uneori  foarte  grave,  din 
aceasta  cauza  medicapa  ce  precede  intubatia  trebuie 
sa  conpna  elemente  de  protectie  impotriva  acestora. 
Acesta  a  fosl  motivul  pentru  care  introducerea 
neuroleptanesteziei  (droperidol  +  fentanyl)  a  repre- 
zentat  un  mare  progres  din  acest  punct  dc  vcdcrc  care 
insa  a  disparut  o  data  cu  abandonarca  accstci  metode 
$i  efectuarea  induepei  numai  cu  hipnotice. 

Cu  toate  ca  ccle  2  componente:  hipnoticul  +  rela- 
xantul,  injectate  realizeazS  condipi  aparent  suficiente 
pentru  realizarea  intubapei  traheale,  este  azi  $tiut  faptul 
c3  aceasta  manevra  cstc  traumatizanta  §i  ca  produce  o 
serie  dc  reflexe  nociceptive  cu  cfectc  cardiace 
susccptibilc  dc  geneza  unor  accidcntc  grave.  Pentru 
suprimarca  acestora  a  fost  prcconizata,  inca  dc  la 
inceput,  pulverizarea  glotci  cu  anestezie  local  §i  chiar 
alte  masuri  mai  complexc,  cum  ar  fi  anestezia  locals  a 
glotci  $i  rraheei  prin  punepe  intercrico-tiroidiana  sau 
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infiltrapa  nervilor  laringieni  superior].  Spray-ul  cu 
anestezie  local  nu  protejeazS  impotriva  reflexelor 
declansate  de  introducerea  laringoscopului  §i  presiunea 
pc  baza  limbii  §i,  cu  atat  mai  pufin  dc  atingcra  cpiglotci. 
Apoi,  viteza  dc  instalare  a  ancstezici  dc  contact  sau 
tronculare  nu  este  suficient  de  mare  pentru  a  asigura  o 
.  proteepe  imediata.  In  prezent,  se  utilizeaza  injectarea 
.fit  de  rutinS  a  unei  doze  de  analgetic  major  (fentanyl  3-5 
r  pg/kg)  rnainte  de  injectarea  hipnoricului.  O  alt3  variants 
care  s-a  impus  este  injectarea  dc  clonidina  (Cataprcsan) 
1 00- 1 50  pg  cu  cfect  similar  antistres. 

Tipul  de  induepe  descris  se  poate  utiliza  nu  numai 
pentru  induepa  unei  aneslezii  pe  pivot  inhalator,  dar  $i 
pentru  multe  tipuri  de  hipnoanalgezie  utilizate  curent. 

O  forma  particulars  de  induepe  o  reprejinta  a$a- 
numita  “coinducpc".  Nojiunea  se  refera  la  asocicrca  a 
2  sau  mai  multc  medicamente  in  induepa  anesteziei. 
Denumirea  a  fost  introdusa  recent  pentru  asociapa 
dintre  midazolam  $i  propofol,  dar  ideea  asociapilor  de 
medicamente  in  induepe  este  mult  mai  veche,  dacS  este 
sa  amintim  numai  idcca  lui  Laborit  de  asociape  din 
amestecul  M 1  ( 1 953).  Ideca  are  la  baza  o  teoric  foarte 
veche  in  anestezie,  §i  anumc  ca asocicrca  unor  medica¬ 
mente  cu  efecte  sumative  sau  sinereice.  dar  cu  efecte 
secundare $i/sau  adverse diferite,  vaduce  la amplifica- 
rea  efectului  dorit  si  la  diminuarea  efectelor  nedorite  si/ 
sau  adverse.  Dintre  amestecurile  propuse,  vreau  sa  citez 
nu  numai  amcstccul  Ml  amint.it  mai  sus,  ci  $i  ameste- 
curiie  utilizate  pentru  induepa  ncurolcptanalgczici, 
ataralgeziei  $i  ataranalgeziei: 

<$)-  amestecul  NLA1  (DeCastro)  =  haloperidol  5-10 
nig  +  fenoperidina  10  mg; 

•£)-  amestecul  NLA2  (DeCastro)  =  droperidol  15-20 
ipg  +  fentanyl  0.3.-  0.6  mg; 

^  -  ataralgezie  (1  .azortes-  Cam  pan) = levomcpromazma 
25.  nig  -  pal  fium  5  mg; 

- ataranalgezic (DeCastro)- midazolamlO- 1 5 mg  + 
fpptanyl  0.5  mg; 

\0y-  hipnoanalgezie  (DeCastro)=  etomidat+fentanyl. 

Accstc  amcstecuri,  diluate  in  250-500  ml  solupc 
glucoza  5%  sau  NaCl  0.9%,  sunt  perfuzate  in  5-10 
minute. 


Dc  obicci,  dozele  sunt  adaptate  greutapi  corporale 
a  bolnavului  §i  perfuzia  se  opre§te  atunci  cand,  clinic, 
bolnavul  nu  mai  poate  sa  raspundS  la  stimulare.  Este 
apoi  injcctat  relaxantul  $i  sc  execute  intubapa  traheala. 


Aceste  modele  de  induepe  au  avantajul  ca  medica- 
mentele  utilizate  asigura  §i  proteepa  neurovegetativa 
anti-stres,  fapt  care  nu  este  asigural  de  asociapile  dc 
hipnotice,  chiar  daca  sunt  din  grupe  chimice  diferite, 
din  care  cauza  este  necesara  $i  asocicrea  unui  element 
antistres.  fie  sub  forma  fcntanylului,  fie  a  clonidinei.. 

Personal,  am  utilizat  foarte  mult  timp  0  metoda  dc 
inductie  cu  urmatorul  amestec:  droperidol  0,3mg/'kg  + 
fentanyl  0,0 1 2-0,0 1 5mg4g  +  pancuronium  0, 1  mg/kg  + 
diazepam  0,1  ing/kg,  diluat  in  250  ml  ser  glucozat  5% 
sau  NaC  1 0.9% .  Periuzia  era  lasata  sa  curga  repede,  in 
timp  ce  bolnavul  respira  02  pc  masca  aparatului  dc 
anestezie.  Dupa  2-3  minute  bolnavul  era  adormit  §i 
relaxat  si  putea  fi  intubat.  De  multe  ori,  aceasta  se 
intampla  inainte  ca  inireaga  cantitate  de  perfuzie  sa  se 
li  scurs.  Din  rnomcntul  intubapei  se  rrece  pe  regimul  de 
menpnere.  Accst  tip  de  induepe  cstc  foarte  bine 
acceptat  de  bolnav,  care  apreciaza  lipsa  dc  senzapi 
neplacute  (cadere)  resimptecu  multe  alte  metode.  Critica 
acestei  tehnici  se  poate  face  pentru  faptul  ca  ea  nu  pne 
seama  de  lungimea  timpului  diferit  de  Iatenta 
a  clcmcntclor  componente,  fapt  care,  in  practica, 
nu  a  ad  us  nici  un  fcl  de  neajuns  in  dcsfa$urarea 
anestezici. 

O  alta  modal itate  de  induepe,  propusa  in  special 
pentiu  aneslezii le  in  condi tii  de  urgenta  la  bolnavi  cu 
stomacul  pi  in  sau  la  care  nu  se  cunoa$te  ora  ultimei 
mesc,  a  fost  a$a-numita  “crash  induction"  (inductia  cu 
seevenja  rapida).  Aceasta  consta  din  prcoxigcnarc  timp 
de  2  minute,  urmata  dc  injectarea  rapida  a  unei  doze  dc 
1 50-300  mg  pentotal  +  25- 1 00  mg  succinilcolina  (dup§ 
autorii  britanici),  $i  doze  mult  mai  mari,  mai  ales  de 
succinilcolina  (200  mg,  dupa  Mircea).  Concoinitent  cu 
injectarea,  un  asistent  trebuie  sa  execute  manevra 
Sellick.  Acest  tip  de  induepe  poate  produce  aritmii 
cardiace  periculoase  si  hiperpotasemie.  Autorii  metodei 
cauta  ca,  prin  rapiditatea  cu  care  se  desla$oar3  inductia, 
sa  scada  pcricolul  de  regurgitare.  Inlocuirea 
succinilcolinei  cu  un  relaxant  nedepolarizantcu  aepune 
rapidfi  (vecuronium  sau  rocuronium)  elimina  multe  din 
dezavantajele  descrise. 

Dupa  executarea  intubapei  se  procedeaza  la  fix  area 
tubului  de  capul  bolnavului,  fie  cu  ajutorul  unuia  din 
dispozitivele  speciale  create  in  acest  scop,  tic  prin  benzi 
adezive  §i  apoi  la  conectarea  tubului  traheal  la  sistemul 
respirator  al  aparatului  de  anestezie.  Una  din  gre§elile 
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care  se  fae  in  acest  punct  const*  din  fixarea  precara  a 
lubului  de  capul  boinavului  urmata,  de  obicei,  de  fixarea 
piesci  dc  lcgatura  cu  circuitul  la  unul  din  subansamblele 
mesei  de  operatic.  AccastA  maniera  de  a  proccda 
constituie  premisa  deconectarii  sau,  eventual,  chiar  a 
detubarii  boinavului  in  tiinpul  unoreventuale  manevre 
de  mobilizare  a  acestuia  in  cursul  interventiei. 

In  cazul  in  care  nu  se  intenponeaza  intubapa 
trahealci.  pcntru  induccrea  anestezie i  nu  este  intotdea- 
una  nccesara  administrarea  relaxantului.  Anestczia  pc 
masca  cu  pi  pa  Guedel,  utilizarea  unui  obturator  faringian 
sau  a  unei  ma$ti  laringiene  nu  necesita  decat  o  induepe 
cu  un  liipnotic  sau  un  model  de  coinducfie,  urmai  sau 
nu  de  o  mica  doza  de  relaxant,  dupa  care  se  poate 
cxccuta  introduccrea  dispozttivului  ales  §i  conectarea 
la  sistcmul  respirator  al  aparatnlui  de  anestezie. 

MENTUSEREA  ANESTEZIEI 

O  date  induejia  terminate  §i  sala  de  operate  pre- 
gatitS,  bolnavul  este  adus  pe  dispozitivul  pe  care  se 
gase$te.  care  cu  exceppa  targii,  este  chiar  placa  port- 
bolnav  a  mesei  de  operatie.  §i  a§ezat  in  pozilia  specifica 
intervened  care  se  va  desfS§ura.  Pe  durata 
transportului,  bolnavul  este  dcconeclat  temporar  dc 
sistemele  de  monitorizare,  sau  este  concctat  la  un  mic 
monitor  portabil  $i  este  ventilat  cu  un  balon  Ruben. 
Dupa  a$ezarea  definitive,  bolnavul  este  conectat  la 
aparatul  de  anestezie  $i  la  sisternele  de  monitorizare  ale 
siilii  de  operape.  Dupa  aseptizarea  tegumentului  $i 
aplicarca  foliei  sterile,  se  face  montajul  campurilor.  Dc 
obicei,  intre  zona  anestezica  §i  cea  operatorie,  campul 
(cortina)  trebuie  sa  aiba  o  inaltime  care  sa  permita 
anestezistului  sa  priveasca  in  plaga.  In  multe  locuri  §i 
aceasta  inaltime  este  depa$it3,  asifel  incal  anestezistul 
nu  poate  urmSri  evenimentele  din  plaga  decat  pe  ecranul 
monitorului  dc  televiziune,  sau  pc  o  oglinda  special 
moil tatS  sub  lampascialitica. 

Mentinerea  anesteziei  se  face  in  funepe  de  tehnica 
aieasa.  In  cele  ce  urmeaza,  vom  descrie  unele  telinici 
mai  vechi  sau  mai  noi,  f£ra  ins5  s2  pretindem  a  face  din 
aceste  descrieri  retete  universal  aplicabile. 

Monoanestczia 

Acest  tip  de  tehnica  presupune  utilizarea  la  induepe 
$i  pe  intreg  parcursul  anesteziei,  a  unui  singur  agent 


anestezie.  Domcniul  dc  indicapi  al  acestor  tchnici  este 
dat,  in  special,  dc  intervenpii  de  mica  chirurgie  $i 
ortopedie,  precum  §i  de  chirurgia  pediatrics,  fiste  de  la 
sine  in|eles  ca  anestezicul  trebuie  ales  din  grupa  acelor 
anestezice  care  au  si  calitati  analgetice  (anestezice 
volatile  sau  ketaminA).  in  caz  contrar,  se  va  utiliza  obli- 
gatoriu  in  preancstezic  un  analgetic  opioid  putcmic. 

Monoanestczia  cu  volatile 

Monoanestezia  cu  volatile,  in  special  cu  etcr,  poate 
fi  utilizata  la  operatii  dc  orice  tip  $i  durata.  Dc  fapt,  a  $i 
lost  utilizata  in  acest  fel  mai  bine  de  1 00  de  ani.  1  lalotanul 
ca  inonoanestezic  poate  fi  utiiizat  mai  ales  la  copilul 
mic.  Dintre  anestezicele  noi,  izofluranul  $i  sevofluranul 
pot  fi  §i  ele  utilizate  in  monoanestezie.  Desfluranul  nu 
se  preteaza  la  aceasta  tehnica,  din  cauza  mirosului 
ncplacut.  Avantajul  acestor  din  urma  anestezice  este 
dat  de  dinamica  lor  rapida.  Aceasta  calitate  este  insa  §i 
un  dezavantaj,  intrucal  la  trezire  dispare  si  analgezia, 
fapt  care  implies  administrarea  obligatorie,  inainte  de 
trezire,  a  unei  doze  adeevate  de  analgetic  opioid,  care 
sa  previna  aparipa  frisonului  la  trezire.  Pcntru 
administrarea  acestui  tip  dc  anestezie  este  nccesarA 
prezenja  unui  aparat  de  anestezie  corespunzator,  in 
special  acolo  unde  aceste  monoanestezii  i$i  gasesc 
indicafia  majors,  adic*  in  cabinetele  de  policlinics. 

Un  domcniu  in  care  a  fost  larg  utilizata  monoanes¬ 
tezia  a  fost  analgezia  pcntru  nastere  (iravaliu  $i 
expulsic).  Prima  analgezic  obstctricala  a  fost  cxecutata 
de  John  Snow  reginei  Victoria  a  Angliei  in  1 854  §i  a 
fost  executata  cu  cloroform  administrat  insa  in 
concentrate  analgezica  (faza  a  anesteziei  1/2  - 1/3  dupa 
Guedel).  In  denumirea  de  azi  a  fost  o  anestezie  subvigila 
sau  chiar  vigila.  La  \Tcmea  aceca  a  primit  denumirea  de 
“narcoza  A  la  rcine”,  denumirc  pe  care  $i-a  pastrat-o 
Dupa  cloroform,  §i  eterul  a  fost  utiiizat  in  acela$i  scop, 
mai  ales  In  Statele  Unite,  o  foarte  lunga  perioada  de 
timp.  A  urmat  introducerea  in  acest  domeniu  a 
protoxidului  dc  azot  §i  apoi  a  tricloretilenului  $i  a 
mctoxifiuranului,  substance  care  au  dominat  sccna 
analgeziei  obstetricale  cateva  decenii,  panA  ce  au  fost 
inlocuile  de  tehnicile  de  anestezie  de  conducere.  Pentru 
administrarea  analgeziei  obstetricale  au  fost  construite 
aparate  speciale  pentru  administrarea  N20,  a  triclor¬ 
etilenului  sau  a  metoxifluranului. 

Pentru  mica  chirurgie,  a  fost  utilizata  mult  timp 
clomra  de  etil,  administrate  tot  ca  anestezie  subvigila. 
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De  altfel,  atat  peniru  clorura  de  etil,  cal  ?i  pcntru  triclor- 
etilen  era  interzisa  atingerca  unor  faze  mai  profundc  de 
anestezie. 

Conduccrca  unei  anestezii  de  tip  subvigil  se  face 
controland  continuu  stareade  con$tienla  a  bolnavului, 
prin  metoda  menpnerii  conlactului  cu  bolnavul,  dc 
exemplu  prin  metoda  numaratorii.  Bolnavul  incepe  sa 
numere  incepand  cu  1,2,3...,  o  data  cu  inceputul 
administrSrii  ancstczicului;  cand  bolnavul  inceteaza 
sa  numere,  se  mtrerupe  administrarea  anestezicului, 
pcntru  a  fi  reluata  dupa  restabilirea  conlactului  cu 
bolnavul.  Bolnavul  este  apareni  treaz  tol  timpul,  cstc 
insa  amnezic  $i  are  o  stare  de  analgczie  pronunjata. 

Monoanestezia  cu  substitute  so l u bile 

Pentru  intervenpi  minore  dc  mica  chirurgic  sau  orto- 
pedie,  scprcferaaltc  anestczicc,  mai  ales  ketamina.  Pen- 
Iru  explorin'  care  nu  sunt  dureroase,  dar  sunt  neplacute 
(cndoscopii  digestive)  pot  fi  utilizate  §i  alte  hipnotice. 
cu  dinamica  mai  rapida.  dar  cu  components  analgctica 
mai  redusa  (propofol,  barbiturice,  benzodiazepine).  Do- 
zajul  acestora  se  face  in  funepe  de  profunzimea  dorita  a 
sedarii.  De  obicei.  se  utilizcaza  doze  sedative,  numai 
exceptional  este  nccesara  utilizarea  unor  doze  hipnoti¬ 
ce.  Bronhoscopia  necesita  insa  o  tehnicS  COmbinatS 
mai  complex! 

Dozarea  adecvatS  a  hipnoticului  rcalizeaza  a$a- 
numite  anestezii  vigile  sau  subvigile,  similare  cu  ccle 
obpnute  prin  anestezice  volatile  sau  gaze,  forme  de 
scdarc  in  care  bolnavul  este  aparent  treaz,  in  sensul  ca 
se  mai  poate  comunica  cu  el,  dar  este  ainnezic  iar,  in 
cazul  ketaminei,  in  plus,  analgezic. 

Anestezii  combinate 

Anestezii  pc  pivot  volatil 

fn  prezent,  sunt  utilizate  unul  din  urmatoarcle  ancs- 
tezice volatile:  halotanul,  isofluranul,  scvotluranul  $i 
desfluranul.  Metoxifluranul  §i  enfluranul  au  fost  practic 
parasite.  Accst  tip  de  anestezie  este  construit  in  jurul 
accstui  anestezie  volatil,  anestezie  care  are.  de  cele  mai 
multe  ori,  propriety  analgetice  intrinscci  suficiente  la 
concentrapi  de  1,5-2  MAC.  Accste  concentapi  sunt 
legate  insa  de  o  scrie  dc  cfectc  sccundare,  mai  ales  he- 
modinamice,  fapt  pcntni  care  de  cele  mai  multe  ori  se 
administreazg  in  concentrapi  de  maximum  1,5  MAC, 
analgezia  fiind  completata  prin  administarca  unui 


Tehnici  de  anestezie  generala 

analgetic  opioid.  Este  bine  sa  se  cunoasca  §i  concen¬ 
trate  de  MAC-BAR  (Block-Autonomic-Reaction) 
pentru  fiecare  anestezie;  aceastS  concentrate  este  mai 
mare  decat  cea  a  MAC  $i  nu  poate  ti  realizatS  dccat  in 
condipile  in  care  hnpactul  hcmodinnmic  §i/sau  respirator, 
in  cazul  utilizarii  respirapei  spontanc,  nu  interzice  acest 
lucru.  Suplimcntarea  cu  opioide  rezolva  blocul  auto¬ 
nomic,  aducand  insa  cu  sine  efectele  specifice  aceslor 
medicamente,  care  diminueaz5  avantajele  anesteziilor 
cu  volatil,  adicS  dinamica  rapid! 

Dinrrc  ancstezicele  volatile,  larg  utilizat  pcntru 
realizarea  anesteziilor  pe  pivot,  a  fost  eterul  dietilic.  De 
fapt,  cu  acest  anestezie  s-au  facut  cele  mai  numeroase 
anestezii  pana  tarziu  in  anii  ‘60-’70.  Cu  toate  c2 este  un 
anestezie  u$or  iritant  pentru  cilile  respiratorii  §i  are  o 
dinamica  lentil,  el  arecalitSp  analgcticc  §i  stabilizantc 
hemodinamicc  remarcabile.  A  fost  pSrasit  din  cauza 
calitaplor  sale  explozivc,  mai  ales  in  amestec  cu 
oxigcnul.  Mai  este  utilizat  in  prezent  in  aparatele  de 
anestezie  de  campanie  (armata  britanicS)  in  sislem 
deschis,  cu  sau  fara  suplimentare  de  02. 

Un  anestezie  gazos  utilizat  in  trecut  cu  succes  in 
anestezii  pe  pivot  a  fost  ciclopropanul,  anestezie 
puternic,  cu  dinamicS  rapida,  precis  dozabil  pe 
dcbitmctrclc  de  gaze  atunci  cand  agenpi  volatilj  nu 
puteau  fi  administrap  in  concentrapi  cunoscule,  din 
lipsa  vaporizoarelor  calibrate.  A  fost  parasit,  ca  $i  eterul 
dietilic,  din  cauza  capacitapi  sale  explozivc,  mai  ales  in 
amestec  cu  oxigcnul. 

hiditclia  in  aceste  tehnici  poate  fi  facuta  $i  inhalator 
pe  masca,  darse  prefera,  de  cele  mai  multe  ori,  inductia 
intravenoasa  clasica  cu  barbituric  §i  relaxant  (vezi  mai 
sus).  Inductia  pe  masca  poate  fi  o  buna  solupe  atunci 
cand  se  intenponeaza  utilizarea  ma$tii  laringienc  pc 
perioada  menpnerii  anestezici.  Anestczicele  care  se 
pretcazacel  mai  bine  inductici  pe  masca  sunt  halotanul, 
isofluranul  si  sevofluranul.  Acestea  sunt  subiectiv  $i 
obiecti  v  bine  tolerate  ?i  au  o  dinamic§  suficient  de  rapida 
pcntni  a  putea  fi  acccptate  de  pacienp.  La  copii,  mduepa 
pe  masca  este  o  solupe  foarte  freevent  utilizata,  ca  de 
altfel  §i  ancstezia  pc  pivot  inhalator. 

Menfinerea  incepe  imediat  dupa  terrninarea 
inducfici  $i  consta  Tn  cre$terea  progresiva  a 
conccntrapei  de  agent  volatil,  pina  ce  se  ajunge  la 
concentrapa  dorita.  De  obicei,  aceasla  concentrape  se 
situeaza  la  nivclul  concentrapei  MAC,  sau  mai  bine 
MAC-BAR.  Suplimentarea  cu  N,0  nu  este  obi  igatorie, 
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dar  asigura  un  plus  dc  analgezie  mai  ales  atunci  cand 
se  lucreaziTn  respirape  spontana.  In  cazul  in  care  exista 
o  contraindicape  pentru  administrarea  N20,  se  utilizeaza 
un  amestec  de  aer  +  02  generand  un  Fi02  de  0, 4-0,6. 
Evitarea  administrSrii  de  opioid  este  indicate  mai  ales 
la  copii  $i  arc  avanlajul  ca  pennite  o  trezire  mult  mai 
rapida,  fapt  ce  constituic.  un  avantaj,  in  special  la 
interventiile  de  scurta  durate  in  care  nu  s-a  utilizat 
intubapa  traheala. 

La  adulli  §i  tn  operajiile  de  lunga  durate  cu  intubape 
traheala,  se  adauga  de  obicei.  inc2  de  la  induepe,  o 
doza  de  analgetic  opioid .  Tehnica  de  suplimemare  cu 
opioide  in  mentinerea  anesteziei  (Neff  1947)  a  fost 
denumita  “  a  ties  tezie  poteiifializata ”  $i  se  rcaliza  prin 
suplimentare  cu  doze  mici  de  morfina  sau  petidina.  in 
prezent,  se  utilizeazS  opioidele  moderne  destinale  uzului 
ancstezic:  fentanyl.  alfentanil,  sufentanil ;  in  mentinere, 
se  pot  repeta  doze  dc  obicei  redusc  (dc  ex.  0,05  mg 
fentanyl ),  care  in  prezenja  aepunii  putcmic  an&lgetice 
a  agentului  volatil,  realizeazS  o  analgezie  suficientS.  Se 
poate  instala  §i  o  perfuzie  continue  de  remifentanil,  de 
asemenea  in  dozaj  redus. 

Relaxanrele  musculare  se  adauga  dup2  nevoile  actu- 
lui  chirurgical.  Daca  in  induepa  pentru  intubape  s-a 
utilizatun  agent  depolarizant  (mai  rar  utilizat  in  prezent), 
se  a^teapta  disparipa  efectului  aecstuia  $i  apoi  se 
admin  istreaza  agentul  nedepolarizant  dorit.  Dozele  de 
mioreiaxant  sunt  de  obicei  mai  reduse  (cu  1/4- 1/3)  in 
prezenta  agentului  volatil.  in  cazul  administrarii 
miorelaxantclor,  cstc  dc  preferat  s2  se  utilizeze  respiratia 
control ata  pc  toate  perioada  anesteziei.  Menpnerca 
respirapei  spontane,  utilizate  mai  ales  in  ancsteziile  de 
scurta  durate  pentru  intervenpi  minore,  necesita 
asistarea  respirapei  §i  monitorizarea  oximetriei  $i  a 
capnogramei,  cu  toate  ca  in  trecut  (anii  1950)  aceaste 
tehnica  a  fost  utilizate  de  rutina  fM  o  alta  monitorizare 
decat  cea  clinica,  mai  ales  in  SUA. 

Este  bine  sa  se  utilizeze  monitorizarea  gradului 
relaxarii  musculare  (TOF-GUARD)  pentru  punerea 
indicapei  de  administrare  de  antagonist,  in  cazul  in  care, 
in  cursul  intervenpei,  au  fost  utilizate  doze  mari  de 
relaxant,  sau  relaxanml  a  fost  dintre  cele  cu  durate  lun¬ 
ga  de  aepune,  intervenpa  a  fost  de  lunga  durate  sau  au 
intervenit  elemente  care  au  altera t  starea  generate  a 
bolnavului,  se  recomanda  sa  nu  se  recurga  la 
antagonizarea  miorelaxantului;  bolnavul  va  rSmane 
intubat  $i  va  fi  ventilat  artificial  pan2  in  momentul 


in  care  va  ft  complet  treaz  $i  efectul  miorelaxantului  va 
fi  disparut  complet.  Dctubarea  nu  se  va  face  decat  atunci 
cand  sunt  Tndeplinite  criteriile  Aldrette  (scor>8). 

Anestezia  tutald  intravenoasa  (TIVA) 

tn  aceasta  grupa  de  anestezii  sunt  cuprinsc  o  serie 
de  tehnici  de  anestezie  in  care  hipnoza,  relaxarea  $i 
analgezia  sunt  realizate  prin  agenp  solubili.  Suplimen- 
tarca  cu  un  gaz  analgetic  de  tip  N20  sau  xenon  este 
opponala  §i  poate  fi  suplinita  prin  cre§terea  dozelor  de 
agenfi  solubili,  ventilarea  bolnavului  facandu-sc  cu  acr 
imbogapt  cu  02.  Cele  3  aepuni  farmacodinamice  de 
baz3  sunt  obpnute  cu  agenti  specifier,  hipnotice, 
analgetice  si  miorelaxante.  care  sunt  dozate  individual, 
in  funepe  dc  necesitaple  actului  chirurgical.  Bazele 
farmacologice  ale  realizSrii  acestor  tipuri  de  tehnici  au 
fost  puse  prin  introduccrca  in practica  (Griffith,  1 942 ) a 
relaxantelor  musculare,  in  speta  a  d-tubocurarinei 
(Intocostrin),  demonstrand  ca  cel  pufin  una  din 
cerinfele  actului  operator,  >;i  anume  relaxarea  musculate, 
constituic  un  element  de  farmacodinamic  specific,  ce 
poate  fi  influents  t  prin  medicare  specifics. 

A  fost  momentul  in  care  s-a  dovedit  (Neff,  1 947) 
ca  ceea  cc  era  considerat  farmacologic  a  fi  o  entitate 
unitarS,  anestezia ,  era  de  fapt  un  complex  dc  ccl  pulin 
3  aepuni  farmacodinamice  diferite,  putand  fi  realizal  cu 
medicamente  dm  3  grupc  farmacodinamice  diferite. 

Prima  tehnica  din  aceasta  serie  a  fost  a§a-numita 
“anestezie  rclaxanta”  (Gray  §i  Geddes.  195 1)  (Tabel 
21.2)  in  care,  dupa  o  premedicape  cu  papaveretum 
(extract  total  de  opiu)  §i  scopolamina  §i  o  inductie  cu 
pentotal  (doza  hipnotica)  §i  d-tubocurarin2  (doza 
apneizanta)  $i  intubape  traheala,  anestezia  era  mcnpnuta 
numai  cu  N20,  bolnavul  fiind  sub  ventilapc  controlata 
manual  sau  mccanic.  Nu  se  adauga  un  alt  analgetic 
decat  N20.  La  finele  intervenpei  sc  administra 
neostigmina  $i  sc  elimina  N20  din  sistemul  respirator 
anestezie.  In  accaste  schema,  scopolamina  rcalizcaza 
amnezia  persistenta  cateva  ore,  N20  realizeazS  un  grad 
de  analgezie  care  este  completat  de  hipocapnia  realizate 
prin  hipervcntilatie  §i  mai  ales  de  efectul  ganglioplegic 
simpaticolitical  d-tubocurarinci.  Meritul  acestei  tehnici, 
in  afara  faptului  ca  a  dovedit  ca  anestezia  pe  cale 
intravenoasa  este  rcalizabila,  este  §i  accla  de  a  fi 
introdus,  ca  metoda  de  rutina  in  anestezie,  intubapa 
traheala  $i  ventilapa  controlata,  intr-o  epoca  in  care 
intubapa  era  indicate  numai  in  anumite  tipuri  de 
intervenpi  de  chirurgie  toracica  sau  de  lunga  durate, 
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iar  vcntilatia  controlata  era  repudiate,  fund  considerate 
ca  suprimand  un  reper  important  dc  monitorizare  a 
bolnavului.  In  prezent,  aceasta  tehnica,  in  forma  ei 
initials,  nu  se  mai  utilizeaza. 

Tabcl  21.2  Anestezia  ile  lip  relaxant 


Premedicatie  l’apaverctrum  Scopolamine 
Induct  ie  Penloial  +  Tubocuranina  +  IOT 

Menpncre  N.0  0;,  respiratie  controlaia  cu  hiper- 

ventila{ie 

Tre/.ire  O,,  deeurarizarc 

Suplimentarea  anestezici  intravenoase  cu  un 
analgetic  opioid,  nu  numai  in  induefie,  ci  s>i  in  menp- 
nere  (la  vremea  aceea  petidina,  administrate  in  doze 
repetate  de  5- 1 5  mg),  a  generat  “anestezia  imravenoasa 
potentate”.  propagate  la  inceputul  anilor  1 950  dc  I ^borit 
$i  Huguenard.  Aceasta  telmica,  larg  utilizata  in  lume  $i 
in  tara  noastra,  estc  utilizabila  $i  in  prezent,  cu 
umtetoarele  modificSri:  d-tubocurarina  a  fost  inlocuila 
pentru  multiplele  ei  efecte  secundare  cu  alte  relaxante 
competitive  (pancuroniu,  alcuroniu.  atracurium  etc.), 
papavererum  a  tost  inlocuit  cu  petidinfi  sail  all  analgetic 
major  modem,  scopolamina  a  fost  mlocuitS  cu  atropina 
sau  alt  vagolitic. 

AdSugarea  in  premedicatie,  in  afara  analgeticului 
opiaccu  (petidina  sau  alt  opioid  modern)  a  unui 
antihistaminic  sedativ  (prometazina),  urmat  de  o 
seeventa  similara  cclei  descrisc  mai  sus.  a  generat 
tehnica  denumita  “ anestezie  facilitata ”  (Laborit- 
Huguenard,  1 952).  Prometazina  a  adus,  pe  langa  efcctul 
sedativ  $i  amihistaminic  HI,  $i  un  puternic  efect 
antiemetic,  binevenit  in  context. 

Anestezii  neuroleplice.  Prima  tehnica  in  care  a  fost 
utilizat  un  neuroleptic  cu  scopul  de  a  "poten(a" 
anestezia,  a  fost  tehnica  de  “anestezie  potentate  - 
Dip-Dor'  (Laborit-Huguenard,  1952)  (Tabel  21 .3).  In 
aceasta  tehnica.  premedicatia  este  schimbate  in  sensul 
utilizSrii  unci  asociapi  dc  dictazina  (Diparcol),  unu! 
dintre  primele  neurolcpticc  (antipsihotice)  cu  efccte 
anticolinergice  putemice  utilizate  in  psihiatrie  §i  de 
petidina  (Dolosal). 

Tabcl  21.3  Anestezie  dc  tip  Dip-Dol 

Premedicatie  Dip.Dol  5  ml  +  2  ml 

Indue  ]  it  Penloial  Relax,  -r  FOT 

Mcntincrc  N.O  +  O,  +  Dot. 

Trczirc  Oprirca  N.O,  decurarizarc 


Amestecul  dc2  ml  Dolosal  $1 5  ml  Diparcol  era  admi- 
nistrat  cu  10  minute  inaintca  inducpci  pc  cale  intrave¬ 
nous;*,  dupa  care  urma  o  induepe  cu  pentotal  +■  relaxant, 
intubajia  traheei  $i  mentinere  ca  in  anestezia 
intravenoasa  potentate. 

Aceasta  tehnica  a  fost  urmata,  la  scurt  interval,  de 
propuncrea  facuta  de  aceia$i  autori  (Laborit  si 
I  luguenard)  dc  a  se  inlocui  in  premedicatia  intravenoa¬ 
sa  dietazina  cu  clorpromazina  §i  de  a  se  adauga  in  afara 
peiidinei,  prometazin,  ca  in  anestezia  facilitate,  ccca  ce 
a  dus  la  aparitia  “cocktail-ului  litic”  (petidina  100  mg, 
clorpromazina  50  mg,  prometazina  25  mg).  Acest 
amestec  se  dilua  dc  obicei  intr-o  perfuzie  de  250  ml, 
care  era  administrate  lent,  in  dccurs  dc  30-40  minute. 
Urma  apoi  acccasi  seeventa  ca  in  anestezia  intrave¬ 
noasa  potentate. 

Baza  teoretica  a  acestui  tip  de  anestezie  era  aceea 
de  a  se  crea  un  blocaj  neurovegetativ  protector  foarte 
intens  rcalizat  mai  ales  prin  efectele  a-blocante  ale 
clorpromazinei.  Cclelalte  componente  ale  amcstecului 
erau  destinate  potentSrii  cfcctelor  hipnotice  $i 
analgetice,  mai  ales  ale  N20. 

Aceste  lipuri  de  anestezie  produc,  intr-adevar,  o 
rcmarcabila  stabilise  hemodinamicS,  dar  numai  dupa 
o  foarte  corecta  rcplepe  volcmicS,  realizata  chiar  in 
timpul  administrarii  “amestecului  litic”.  In  schimb. 
bolnavii  suporta  greu  hemoragiile  peroperatorii, 
schiinbarile  bru§te  de  pozipe  ?i  prezinte  in  perioada 
postanestezicS  o  sedare  de  lunga  durata  care,  impreuna 
cu  cfcctele  prelungite  ale  relaxantelor  necesita,  nu  de 
pujine  ori.  prelungirca  protezarii  respiratorii  $i  a 
monitorizarii  bolnavului  mult  limp  dupa  terminarea 
intervenjiei.  De  asemenea,  prezinta  $i  o  hipcrcxcita- 
bilitate  cardiaca,  manifestate  prin  extrasistole  sau  alte 
aritmii  grave,  mai  ales  in  cursul  episoadelor  de  hipoxie 
sau  hipotensiune.  Aceasta  hiperexcitabilitate  se 
manifests  in  special  in  episodelc  de  hipotensiune  §1/ 
sau  hipoxie  §i  la  introducerea  eventuate  a  unui  anestezie 
volat.il  posedand  cfecte  de  hiperexcitabilitate  asupra 
miocardului,  cum  ar  fi  halotanul.  In  prezent,  aceaste 
tehnica  nu  se  mai  utilizeaza,  cu  toate  ca  s-a  bucurat  la 
vremea  ei  dc  o  destul  dc  larga  raspandire. 

Inlocuirea  de  catre  I  ,azorthcs  §i  Campan  a  clorpro- 
mazinei  §i  a  promctazinci  cu  levomcpromazina  (Nozinan), 
un  neuroleptic  major  cu  cfectc  antihistaminice  §i  anal¬ 
getice  inlrinseci.  mai  ales  pc  sistemul  neo-spino-ta)amic, 
a  general  o  tehnica  pc  care  autori i  ei  au  denumit-o 
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o“ataralgezie"  (Tabel  2 1 .4).  AceasiS  tehnica  de  anesie- 
zie  neuroleptic^  se  inscrie  de  tapt  §i  in  grupa  telmicilor 
subvigile,  intrucat  dozelc  dc  hipnotic  administrate  in 
inductie  crau  reduse  la  minim.  Suplimentarea  analgeiica 
sc  facea  cu  dextromoramida  (Palfium),  un  analgetic 
opioid,  premergator  aparipei  fentanylului,  posedand 
efecte  hipnotice  intinseci.  Premedicatia,  sau  mai  bine 
zis  preinduccia.  se  face  cu  un  amestec  de  levomepro- 
mazina  50  mg$i  dextromoramida  I  -2  mg.  inperfiizie  sau 
injcctare  lent.i,  limp  in  care  bolnavul  prime$te  CX*  pc 
inasca  §i  ii  esle  asistata  respirafia.  De  ccle  mai  multe  ori, 
nu  mai  este  nevoie  dc  administrarea  pentotalului, 
intrucat  bolnavul  dcvine  incon§tteni  $i  prezinta  o 
marcatS  depresie  respiratorie.  Se  poate  acum  adininistra 
miorelaxantul  pcntru  intubape,  succinilco!ina(precedata 
dc  o  mica  doza  dc  relaxant  competitiv-precurarizare) 
sau  un  relaxant  competitiv  in  doza  suficienta. 

Tabc!  21.4  Neuroleptanestezia  cu  Nozinan-Palfium 


Premedicatic  Pctidina  +  Promctazina 

Inducjie  Levomcprumazinft  50,  Dextromoramida  10 

Miorelaxant,  Imubapc 

Me n| mere  N.O  +  O.,  1)-I  dihific  trac|ionaia 

Ticzire  Oprirca  N,0.  decurarizare 


Dupa  inrabape.  bolnavul  cstc  vcntilat  manual  sau 
protezat  mccanic cu  N20  60%  i  O,.  in  cursul  anesteziei 
se  administreaza  doze  fractionate  de  Palfium  sau  1  -2  ml 
din  amestecul  dc  25  mg  levomepromazina  +  10  mg 
Palfium  in  1 0  ml  solurie  salina.  in  fuialul  anesteziei  sc 
evita  reinjectarea  amestecului,  se  suprima  N20,  la 
nevoie  se  decurarizeaza.  Bolnavul  trebuie  sa  raspunda 
la  comcnzi  la  catva  minute  dc  la  dccurarizare. 

“NcurolepTanalgezia”  este  denumirea  data  de  De 
Castro  unci  tehnici  neuroleptice  originate,  care  s-a 
bucurai  de  multa  popularitaic  o  lunga  perioadS  de  limp. 
$i  astazi,  dupa  aparitia  altor  tehnici  ce  par  mai  simple  si 
mai  maniabile,  aceasta  tehnica  poate  fi  utilizata  cu 
deosebit  succes,  mai  ales  in  interventiile  lungi  $i 
laborioase.  Baza  acestor  tehnici  consta  in  utilizarea  unor 
neuroleptice  din  seria  celor  incisive  din  familia  butiro- 
fenonelor  (haloperidol  sau  droperidol),  in  asociatie  cu 
un  analgetic  opioid  cu  ac(iunc  intensa  §i  mai  scurtii 
decat  a  opioidelor  uzuale  (fenoperidina  sau  fcntanvlul). 
In  literarura  vremii  au  aparut  o  serie  mare  de  variantc. 
dintre  care  le  vom  descrie  nuinai  pe  cclc  ramase  Tn  uz 
dupa  o  experienla  clinica  important^. 


Prima  varianta,  descrisa  de  DeCastro  in  1959  $i 
denumita  ulterior  NLA1,  utilizao  prcmcdicafie  i.m.  cu 
haloperidol  5  mg,  asociat  unci  doze  de  fenoperidina  de 
2  mg.  Inductia  se  realize  prin  injectare  i.v.  sau  perfuzarc 
rapida  a  unui  amestec  de  haloperidol  5  mg ,  fenoperidina 
10  mg,  urmat  de  administrarea  dozei  de  miorelaxant 
neccsara  pentru  intubafia  traheal3.  Menpnerea  se 
rcaliza  cu  N20+0,  §i  suplimentari  interm itente  de 
fenoperidina 0,5- 1  mg. 

Aceasta  varianta  a  fost  utilizata  nuinai  o  perioada 
limitata  de  timp.  fund  Tnlocuita  cu  cea  de  a  doua  varianta 
NLA2,  realizatS  pe  acelea$i  principii,  dar  utilizand 
substante  mai  eficiente,  cu  efecte  secundarc  mai  reduse 
$i  cu  durata  dc  acjiunc  mai  scurta:  droperidolul  in  locul 
haloperidol ului  $\  fentanylul  in  locul  fenoperidinci. 
Aceasta  tehnica  a  fost  utilizata  o  lunga  perioada  de 
timp,  avand  calitafi  deosebite  in  ceea  ce  prive^te 
condipilc  realizate  pentru  bolnav  $i  maniabiliiatca.  S-a 
mceput  cu  doze  relativ  modeste  dc  analgetic  (injur  dc 
0.005  mg/kg),  pentru  a  se  ajunge  in  final  la  doze  dc  0,01  - 
0,0 1 5  mg4cg  in  inductie.  Mcntinerea  propnu-zisS  se  face 
nuinai  cu  N,0  +  02,  respiratic  controlata  rnecanic  in 
normoventi  latte  si  supliinentare  de  fentanyl  0, 1  mg  dupa 
nccesitatile  actului  operator  (Tabel  21 .5).  Riscul  unei 
hipnoze  insuficicnte  §i  al  trezirii  bolnavului  in  cursul 
interventiei  este  real  la  concentrapi  ale  N20  sub  6(M b. 
§i  pcste  aceasta  concentratic  trezirea  este  posibila,  mai 
ales  la  alcoolici  sau  la  bolnavii  prezentand  o  inductie 
enzimatica  medicamentoasa.  Pentru  a  evita  acest  Iucru, 
a  fost  preconizata  suplimentarea  amestecului  din 
inductie  cu  un  medicament  hipnotic  (etomidat)  sau 
tranchilizant  hipnotic  (diazepam),  care  aducc  cu  sine  $i 
o  components  nnmestica.  O  data  cu  perfect ionarca 
sistcmelor  impigatoare  de  seringi.  suplimentarea  cu 
fentanyl  se  face  prin  administrarea  acestuia  in  injectare 
continu3,  in  doz3  de  0,01  mg/kg/ora. 

fab?l  21.5  Neuroleptanalge/.ia  II 


Preniedicajie  Droperidol  2,5  mg 
Fentanyl  0,05  mg 

Inductie  Droperidol  20  mg  (0,3  mgA'g) 

Fentanyl  0.01-0.U15  mg/kg  +  Relaxant  +  IOT 
Mer.]inere  N,0*02+reinjectari  tie  0,1  mg  Fentanyl  la 

intervale  regulate  sau  infuzie  0,01  mg/lcg'orfl 
Trezire  Antagonizare  a  miorelaxaniului  51  eventual 

a  analgeticului  +  O. 
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Dezavantajul  tuturor  cehnicilor  ncurolepricc 
const#,  mai  ales,  in  durata  lunga  de  acjiunc  a  medicatiei 
utilizate  §i,  din  aceast#  cauza.  a  controlului  greoi  al 
duratei  anesteziei.  Cu  toate  calitajile  certe  in  ceea  ce 
prive$te  conditiile  create  pentru  o  bun#  evoiutie  intra 
$i  postoperatorie  a  bolnavului,  aceste  tehnici  au 
dezavantajul  ca  necesita  de  multc  ori  o  supravcghere 
postoperatorie  foarte  strict#  §i  de  lunga  durata.  Unele 
calilati  mull  laudatc.  cum  ar  fi  analgezia  prelungita  in 
perioada  postoperatorie,  stateau  marturie,  de  fapt. 
pentm  durata  lunga  de  actiune  a  substantelor  utilizate. 
Incercarea  de  a  se  obtine  treziri  mai  rapide,  prin  utilizarea 
unor  antagonist!  spccifici,  a  dat  unele  rczultate 
apreciabilc,  valoroasc  in  catlrul  epoeii  date,  dar  care  nu 
au  putut  modifica  fundamental  aspectul  general  al 
tehnicii. 

Aparitia  unor  substante  noi  in  domeniul 
tranchilizantelor  hipnotice  (benzodiazepine  hidro- 
solubile  ca  tlunitrazcpamul  $i  midazolamul).  precum  §i 
observa|iilc  (acute,  care  ail  demonstrat  o  utilitate 
rclativa  a  neurolepticelor  in  scheinele  anestezice,  au 
fScut  ca  ?nsu?i  autorul  schemelor  de  neuroleptanalgezie 
sa  propuna  alte  scheme  mai  simple  §i  mai  eficiente,  mai 
ales  in  ceea  ce  prive§te  maniabilitatea.  cum  sunt 
ataranalgezia  $i  hipnoanalgezia.  Aceste  tehnici  se 
caractcrizcaza  prin  aceca  ca  utilizeaza  substance  cu 
perioada  dc  latent#  §i  durata  de  aepune  scurte,  ceea  ce 
permitc  un  control  mult  mai  eficient  asupra  conducerii 
anesteziei,  necesitand  in  schimb  un  control  mai  strict 
asupra  dozelor  §i  rimuilui  dc  administrare. 

Ataranalgezia  (DeCastro)  este  o  tehnica  dc  aneste- 
zie  suhvigila,  in  care  baza  hipnotic-amnestica  este  asigu- 
ratu  de  o  benzodiazepina  (midazolam),  tar  analgezia  de 
fcntanyl  sau  de  unul  din  congenerii  s#i  mai  noi: 
sufentanilul  sau  remifentanilul.  Induclia  descrisa  mai 
sus  este  urinata  de  o  perioada  de  mentinerc,  in  care 
analgeticul  este  fie  reinjectat  periodic,  lie,  de  preferinfa, 
este  infuzat  continuu  (fcntanyl  0,0 1  mg/kg/ora),  lucru 
absolut  obi  iga  tori  u  pemni  remifentanil;  de  asemenea, 
trebuie  reinjectat  sau  infuzat  continuu  $i  midazolamul 
((>,2-0,3  mg/kg/ora)  (Tabel  121.6). 

Hipnoanalgezia  (DeCastro)  este  tot  o  nnestezie 
de  tip  subvigil  in  mSsura  in  care  dozajul  nipnoticului 
este  menpnut  la  nivelul  necesar  ncdepa$irii  acestci 
laze.  Se  deosebe$te  de  precedcnta  nurnai  prin  inlocui- 
rea  midazolamului  cu  unhipnotic  pur.de  tipul  unui  bar¬ 
bituric,  al  propofolului  sau  a  etomidatului  (Tabel  21.7). 
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Tabei  21.6  Ataranalgezia 


Premedicatic 

Incucjie 

Meopnere 

Trczirc 

Midazolam  7,5  mg  per  os 

Midazolam  0,2  mg/kg 

Fcntanyl  0.010-0,015  mg/kg  +  RelaxanrHOT 
Midazolam  0.2  0,3  mg/kg/ora 

Feni<*ny|  0.0J  mg/kg'oril 

N,0'O,  sau  O.  +  acr  f  relaxant 

Respira;ie  controls  IS  mecar.ic 

0;  (antaguni$ii) 

Tabel  21.7  lli( 

nioanaloezia 

Premedieatic  Midazolam  0.1  mg'xg  per  os 

(Clonidir.3  3  gg/kg)  p«r  os 

Inducjic 

Pcntota!  3-5  mg/kg 

Fentanyl  0.012-0.015  mg/kg 

Miorelaxam 

Men  tin  ere 

N.O'O, 

Fentanyl  0.010-0,012  mg/kg/ora 

frezire 

0?  (antagoni$ii) 

Ultimele  doua  tipuri  de  rehnici  ancstezice  reu$e$c 
sa  sc  apropic  cel  mai  mult  de  modelul  ideal  de  telmica. 
in  care  fiecarc  din  cele  3  elemente  farmacodinamice  ale 
anesteziei  sunt  realizate  cu  medicarnente  cu  acfiune 
specific#  $i  cu  dinamica  rapida.  Aceste  modclc  de 
anestezie  se  preteaza  cel  mai  bine  la  administrare 
continua  prin  injector  automat  dupa  profil  farmaco- 
cinetic. 

O  alt#  variant#  de  tehnica  subvigila  este  anesiezia 
analgeticd  in  care  DeCastro,  preluand  o  ideeamcricana 
(Loewenstine)  de  tehnica  bazata  prepondcrent  pe 
administrare  de  morfina  (2  mg/kg  in  induefie),  propune 
un  model  dc  anestezie  in  care  rolul  principal  este 
acordat  analgcticului  opioid,  in  speja  fentanylului, 
administrat  in  doze  depa$ind  0.2  mg/kg  in  inductie  si 
aceea^i  doza  orara  in  mentiriere.  Rolul  hipnoticului 
(etomidat  sau  midazolam)  este  red  us:  doze  mici  numai 
la  momentul  inducjici  §i,  uneori,  la  rcadminisrrari 
pcrancstczicc.  Ancstczia  realizata  in  acestfel  este  remar- 
cabila  ca  stabilitate  $i  $i-a  dovedit  calita(ile  mai  ales  in 
domeniul  anesteziei  pentru  chirurgie  cardiac#,  unde 
prelungirea  efectelor  depresoare  respiratorii  era  con¬ 
siderate  chiar  ca  binevenita,  ca  facilitand  mentinereu 
bolnavului  pc  venrilator,  masura  foartc  popular#  cu 
ani  in  urm#.  In  prezent,  imperativul  de  trezire  rapida 
a  bolnavului  a  tacut  ca  acesl  tip  de  tehnici  sa  fie  aban- 
donate. 
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Incercarea  lui  DeC  astro  dc  a  scurta  cfectclc  prdungi- 
te  ale  opioidului  administrat  in  doza  mare,  prin  utiiizarea 
in  fmalul  anesteziei  a  unui  antagonist-agonist 
(pemazocina),  care  sa  antagonizeze  efectele  depresoare 
respiratorii,  dar  s3  continue  cfectclc  analgctice,  a  das 
la  descrierea  tehnicii  dc  anestezie  analgetica 
secvenfiala.  Ambele  tehnici  au  avut  o  viata  scurta  .dar 
au  dovedit  faptul,  indeob§te  considerat  ca  esenfial,  ca 
analgezia  este  de  fapt  componcnta  farmacodinamica 
cca  mai  importanta  a  triadei  anestezice. 

Personal,  avem  o  larga  cxpcricnjacu  administrarea 
anesteziei  seevenfiale,  grefatc  tnsa  pe  o  hipno  sau 
antanalgezie.  In  afara  pentazocinei,  pe  care  am  utilizat- 
o  la  finalui  anesteziei,  inaintc  de  decurarizare  in  doza 
uzual 3  la  adult  de  30  mg,  am  utilizat  $i  nalbufma 
(Nubaina)  in  doza  dc  1-4  mg  $i  butorfanolul  (Moradol) 
in  dozft  de  2  mg. 

In  anesteziilc  dc  tip  analgetic,  hipnoanalgczii  sau 
ataranalgezii,  una  din  problemele  de  mare  importanta  o 
reprezinta  asigurarea  unor  concentratii  suficiente  de 
hipnotic  $i  analgetic,  care  sa  asigure  atat  o  analgezie 
suficienta  pentru  a  cupa  apari{ia  unor  reflexe 
nociceptive,  cat  $i  o  hipnoza  suficienta,  care  sa  asigure 
o  pierdere  sigura  a  starii  de  con$tienta,  sau  eel  pulin  o 
amnezie  certa.  Acest  lucru  se  objine  de  obicei  prin 
administrarea  concomitcnta  cu  subs  tan  tele  solubile, 
de  N20  in  conccntratie  de  cel  pufin  50-66%.  Datorita 
critici  lor  carcauTost  adusc  accstui  gaz.  cxista  tending 
de  a-l  inlocui  in  sistemelc  respiratorii  ale  aparatului  dc 
anestezie  cu  aer,  $tiut  Fund  ca  nu  este  bine  a  se 
adrninistra  anestezii  cu  02  100%.  Lipsa  N20  din  gazul 
inspirat  face  ca  necesarul  de  analgetic  $i  hipnotic 
creasca;  in  lipsa  unor  rep  ere  certe,  exista  posibilitatea 
dc  a  sc  subdoza  una  sau  ambele  substance.  Dc  obicci, 
este  relativ  u§or  a  sc  aprccia  lipsa  de  analgezie  pc 
critcriul  freeventei  pulsului  §i  a  TA.  dar  este  foarte 
greu.  daca  nu  imposibil,  a  sc  aprccia  prezenfa  st^irii  dc 
con^tienta  la  un  bolnav  curarizat.  Chiar  $i  monitorizarea 
cu  EEG  procesat  nu  permite  decelarea  constants  a 
prezenjei  starii  dc  con§tien}a,  ceea  cc  face  necesara 
administrarea  hipnoticului  in  dozaj  adaptatbolnavului, 
pe  criterii  farmacocinetice,  in  perfiizie  continua.  Nu  se 
poatc  sptine  inca  nimic  despre  inlocuirea  N20  cu  Xc, 
gaz  care  are  calitaji  analgetice  superioare  N20,  dar 
despre  ale  c3rui  aepuni  farmacodinamice  nu  se  §tie  inca 
foarte  mult. 


Studiile  de  farmacocinetica  din  ultimul  deceniu  au 
pennis  trecerea  de  la  admnistrarea  anestezicelor  solubile 
pe  criterii  pur  clinice,  pe  criterii  de  farmacocinetica.  in 
mod  similar  cu  MAC-ul  anestezicelor  volatile  sau 
gazoase,  au  fost  stabilite  nivelele  de  concentratie 
plasmatica  la  care  fiecarc  dintre  anestezice  sunt  cficicntc 
apoi,  cunoscandu-sc  volumul  de  distributie  $i  viteza 
de  eliminare,  s-au  putut  calcula  dozele  in  bolus  la 
inductie,  precum  §i  necesarul  de  readmin  istrari,  in 
bolusuri  repetate  sau  in  infuzie  continua  pe  unitalea 
dc  timp,  ncccsarc  mentinerii  nivclului  plasmatic  eficient. 
Exists  programe  pentru  calculator  care  permit  calculul 
dozelor  de  administrat  pentru  fiecarc  dintre  mcdica- 
mentele  necesare  realizarii  anesteziei.  Aceasta  tehnica 
de  administrare  a  substantelor  anestezice  solubile  in 
doze  care  sa  real izeze  concentratii  plasmatice  previzibile 
a  fost  dcnumitaTCl  (Target  Controlled  Infusion)  Target 
inseamna  deci  perfuzii  controlatc  pentru 

atingerca  unci  concentratii  petite.  La  ora  actuaia  sunt 
comercializale  impingatoare  de  scringi  (Dipriluzor) 
capabile  s3  calculeze  pentru  Diprivan  doza  de  inductie 
§i  perfuzia  dc  mentinere. 

Utiiizarea  programelor  de  farmacocinetica  pentru 
fiecarc  din  ccle  3  componcntc  ale  anesteziei  $i  a  unor 
seringi  impingatoare  pentru  ficcare  dintre  medicanien- 
tele  destinate  acestora  poate  realiza.  dupa  inductie,  o 
mentinere  a  anesteziei,  prin  asigurarea  unor  concentratii 
constantc  §i  cficicntc  dc  hipnotic,  analgetic  $i  relaxant. 
Mai  mult,  putandu-se  determina  §i  viteza  dc  eliminare  a 
fiecarci  substante  in  parte,  se  poatc  determina  precis 
momentul  intreruperii  adininistrarii,  in  vederea  obtinerii 
unci  disparitii  planificate  a  efeclului  lor  $i,  deci,  a  uriei 
treziri  tapide.  Aceasta  metoda  de  administrate  a  aneste- 
z.ici  dupa  profil  farmacodinamic  tcorctic  arc  un  grad  de 
obiectivitatc  $i  reproductibilitatemult  mai  marc  decat 
conduccrca  anesteziei  pe  criterii  pur  clinice;  ea  insa  nu 
poatc  fi  considerate  ca  flind  perfect  adaptata  tuturor 
pacientilor,  fara  sa  pn3  scama  de  uncle  particularitafi 
specifice,  care  pot  influcnta  desfa^urarca  anesteziei. 

In  figurile  anexc  (Fig.2 1 . 1  §i  Fig.2 1 .2)  se  pot  vedca 
curbe  trasate  cu  un  program  farmacocinetic  pentru 
propofol  $i  fentanyl.  Curbcle  dc  sus  ne  prezinta  con- 
centratiile  plasmatice  ale  medicamentului,  conccntratia 
calculate!  concentratia  efcctivS.  Curba  a  doua  ne 
prezinta  in  fiecarc  moment  a  I  administrarii  nivelul  de 
proftinzime  al  efectului.  Cea  de  a  treia  curba  prezinta 
alum  perfuziei  in  mg'min. 
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Fig.  21.1  Curbe  dc  farmacocinetica  pentru  propofol 
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FENTANYL 

Blood  level  (ng/mlj:  5.3b 
Eff.  cone,  [ng/mlj:  5,52 


Amojn’.  peripher  [mg]:  0,509 

Analg.  1  -  Effect  [%]:  92.0 
Analg.  2  -  Effect  [%}:  27.9 
Ro&pir.  -  Effect  [%]:  98,3 


Inf.  rate  [mg;  min]:  0.0C0 
Inf.  rate  [ml/n]:  0,0 
Total  dose  [mg]:  1,276 
Total  dose  [ml):  25,513 


Time:  119,75 


Fig.  21.1  Curbe  de  farmacocinetica  pentru  fentanyl 


Pentru  a  putea  momtoriza  efectul  clinic  pe  care  il  au 
substantele  injectate,  pot  ft  utilizate  unele  sisteme  care 
ne  permit  sd  evaluSm  proiunzimea  somnului  anestezie, 
a  gradului  de  relaxarc§i  analgczici.  In  prezent.  poate  fi 
monitorizata  cu  precizie  rclaxarea  musculara,  prin 
stimulare  §i  inregistrarea  electromiofiramei  adductoru- 
lui  policelui  (TOF-monitor);  proiunzimea  slarii  de 
hipnoza  poate  fi  apreciata  prin  EEG  prelucratS  (rne- 


diana  de  putere  a  frecvcniclor,  frecvenpi  de  capSt  de 
spectru  sau  analiza  bispectrala);  pentru  analgczic  insS 
nu  exista  alt  reper,  in  afara  electromiogramei  mu^chiului 
pielos  frontal,  care  poate  li  culeasa  concomitent  cu  EEG. 
Prill  monitonzare  se  poate  adapia  nivelul  ‘‘tinta’  eficient, 
calculat  teorctic,  la  cazul  clinic  respectiv.  Cuplarea 
monitoarelor  la  un  calculator  dotat  cu  un  progam 
adeevat.  pennite  realizarea  unor  buclc  cibcmetice  de 
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autoreglare,  care  merlin  concenirajia  plasmatica  la 
nivelul  eficicnt  optimal  pcntm  bolnavul  in  cauza. 

Anestezii  combinate :  gen er ala-region aid 

Anestezii  le  combinate  au  lost  propuse  inca  de  la 
inceputul  secolului  XX  o  data  cu  dezvoltarea  tehnicilor 
de  anestezie  de  conducere.  Astfel,  una  dintre  primele 
propuneri  a  fost  cea  a  lui  George  Crile,  denumita  “anoci- 
association”.  care  consta  din  asocicrea  unei  anestezii 
generale  superficialccu  anestezie  Locala  prin  infiltrafie. 
Aceasta  tehnica  a  fost  larg  utilizata  m  chirurgie  §i  com- 
pletata  prin  infiltrarea  mezourilor,  sau  a  spapului 
subcapsular  pancreatic  (Burlui).  Hortolomei  imagincaza 
o  anestezie  combinata,  asociind  o  anestezie  spinala 
subarahnoidiana  la  nivel  L2  pentru  chimrgie  abdomi- 
nala,  cu  infiltratia  locala  a  splanlinicilor  $i  a  vagilor, 
plccand  de  la  ideea  ca  rahianestezia  joasa  nu  intercep- 
teaza  impulsurile  nervoase  nociceptive  provenind  dc 
la  organele  intraabdominale  §i  care  circula  tocmai  prin 
ace$ti  nervi. 

O  solufie  dc  moment,  mult  utilizata  in  trecut,  $i 
uneori  ?i  in  prezent,  este  continuarea  unei  rahianestezii 
a  carei  durata  a  fost  depa$ita  de  durata  operatiei  cu  o 
anestezie  generala.  In  cazul  in  care  exista  necesitacea 
executed  i  unei  astfel  de  asociapi,  se  va  trece  la  exccupa 
unei  anestezii  dupS  toatc  regulile,  cu  intubape  traheala 
$i  ventilate  controlata,  evitandu-se  administrarea 
exclusiv  a  unui  agent  inhalator  pc  masca,  a$a  cum  era 
uzual  cu  jumatate  de  secol  in  urma. 

In  prezent,  cea  mai  cunoscutS  tehnic5  de  anestezie 
combinata  este  asociafia  dintre  ancstezia  generala  $i 
cea  peridurala  continua  pe  cateter.  Avanlajcle  acestei 
tehnici  constau  in  primul  rand  din  posibilitatea  plasam 
cateterului  peridural  la  nivel  toracic,  in  a$a  fel  meat 
anestezia  produsa  de  injeclarea  solutiei  aneslezice  s2 
prinda  $i  emergenta  nervilorsplanhnici,  asigurand  ast¬ 
fel  o  analgezie  intraabdominala  pcrfccta.  Faprul  a  fost 
dovedit  §i  de  o  scricde  lucrari  care  au  demonstrat  exis¬ 
tent  unei  reaepi  dc  stres  mult  mai  atenuata  in  cazul 
asociatiei,  in  comparatie  cu  anestezia  generala  simpla. 
Un  alt  mare  avantaj  este  creat  de  faplul  ca  anestezia 
generala  complementary  de  tip  clasic,  cu  intubape  tra¬ 
heala  §i  ventilatie  arrificiala,  poate  fi  executata  cu  doze 
mai  reduse  de  analgetic,  hipnotic  §i  relaxant,  ccca  ce 
asigura  o  trezirc  rapida  a  bolnavului,  a  canii  analgezie 
rSmane  prezema  $i  controlabila  in  toata  perioada 
postoperatorie. 


Tehnici  speciaJe 

Aici  intra  in  dicujie  tehnica  de  hipotensiune  contro- 
lata  si  hipoterrnia  artificial;!  perancstezica. 

Hipotensiunea  controlata 

Hipotcnsiunea  controlata  este  o  tehnica  comple¬ 
mentary  care  se  grefeaza  pc  tehnica  anestezica  propnu- 
zis3,  avand  ca  scop  scaderea  presiunii  arteriale,  pentru 
a  realiza  o  diminuare  important^  a  pierderilor  de  sange 
in  interventii  recunoscute  ca  fund  deosebit  de 
sangerande  $i  prezentand  dificulta|i  dcosebite  de 
hemostazfi  chirurgicala.  Aceasta  tehnica  face  obiectul 
unui  capitol  apartc  (Capitolul  40). 

^  Hipoterrnia  controlata 

Reducerea  temperaturii  organismului  i$i  g3se§te 
indicatia  Ln  3  circumstame  distincteCpla  bolnavul  hiper- 
termic.  pentru  a  reduce  rata  metabolica  exagerata  $i  a 
re  face  echilibrul  dintre  oferta  dc  O0  catrc  tesuturi  $i 
consumul  de  0?  a!  acestora/i^scaderea  ratei  metabor 
lice  sub  nivelul  normal,  pentru  a  crea  condipile  unei 
perioade  de  ischemic  necesare  actului  chirurgical  $i 
(?)generarea  unui  efect  antiinflamator,  antiedcm,  ca  in 
nrsuri  §i  traumatisme  cranio-ccrcbrale. 

Hipoterrnia  perancstezica  se  refera  in  special  la  con- 
dipilc  din  gmpul  2,  unde  chirurgia  cardiaca  neuro- 
chirurgia  sunt  domeniile  in  care  metoda  se  practice  $i 
in  prezent. 

Metoda  a  fost  introdusa  de  Bigelow  in  1 950  pentru 
chirurgia  pe  cord  deschis  cu  oprire  circulatorie  complcta 
prin  clamparea  vendor  cave.  Metoda  a  fost  utilizata 
mai  mult  dc  un  dcceniu  in  chirurgia  cardiac^  $i  a  fost 
dczvoltata  de  autori japonezi,  fund  $i  azi  utilizatA  pentru 
chirurgia  cardiaca  la  copiii  mici.  Accca$i  tehnica  a  fost 
utilizata  §i  pentru  neurochirurgie.  mai  ales  in  chirurgia 
anevrismelor  vasclor  ccrebrale  $i  in  chirurgia  aortica 
(clamparc  dc  aorta)  pentru  protcetic  medulara.  Hipoter- 
mia  selectiva  a  capului  cstc  o  solutie  ameliorate  pentru 
anumite  indicapi  nctirochimrgicale.  In  chirurgia  cardia¬ 
ca  actuala,  sub  circulate  extracorporala,  hipoterrnia 
perancstezica  se  utilizcaza  dc  rutina,  alaturi  de  racirea 
selectiva  acordului. 

Sunt  desertse  3  nivcle  de  hipotcmiie:  hipoterrnia 
moderata.  in  care  temperatura  este  scazuta  numai  pana 
la  27-30(),  hipotentra  medie,  in  care  temperatura  cslc 
scazuta  pana  la  20-25°  hipoterrnia  profunda ,  cand 
temperatura  se  scadc  sub  20° . 

Scaderea  temperaturii  corpului  in  timpul  anesteziei 
este  posibila  datorita  faptului  ca  substantcle  anestezice 
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reduc  pana  la  blocare  activitatea  centrului  termo- 
rcglator,  ceea  ce  transforma  bonavul  intr-un  poikilo- 
term.  La  omul  treaz,  scaderea  temperaturii  la  nivel 
subnormal  §i  chiar  numai  contacml  direct  al  tegumen- 
tului  cuun  mediu  rcce,  induce  o  reaepe  dc  tcnnorcglarc, 
care  se  exprima  prin  frison  $i  termogeneza  crescura, 
insotite  de  o  masiva  credere  a  consumului  de  02  $i 
glucoza. 

Scaderea  temperaturii  tesuturilor  are  o  serie  de 
influence  asupra  mecabolismului,  care  pot  ft  sintetizate 
in  2  cfectc  majore:  diminuarea  ratei  metabohee,  cu 
scaderea  importanta  a  consumului  de  CL  §i  o  diminuare 
progresiva  a  perfonnautei  funcjiei  sped  lice. 

Astfel,  aparatul  circulator  sufer2  o  diminuare  a 
performance^  datoratadiminuarii  inotropismului.  Sub 
28°C  apar  aritmii  §i  cstc  posibila  aparijia  fibrilapci 
ventriculare;  sub  25°C  perform anta  cardiaca  cste 
aproape  complet  prabu$ita  $i  apare  de  obic-ei  fibrilafia 
ventricular! 

Creicrul  prezinta  un  consum  de  02  diminuat;  astfel 
la30°C  consumui  se  situeaza  la 39%  din  consumui  bazal, 
iar  la28°C  la  35%.  Aceasta  permitc  o  oprire  circulatorie 
totals  de  5-7  minute.  I  .a  copii_.  la  25°C  cstc  permisa  o 
oprire  circulatorie  iotala  de  peste  40  minute,  iar  la  1 5°C 
de  50  minute.  Diminuarea  consumului  de  0-,  este  insotita 
$i  de  diminuarea  perform  an  tei,  ceea  ce  se  exprima  in 
diminuarea  pana  la  oprire  a  activit&pi  centrilor  respiratori 
in  jur  dc  26°C  §i  a  celor  vasomotori,  urmata  dc 
vasodi  lata  fie.  Starea  dc  con$tienta  dispare  in  jur  de 
28°C. 

Metabolismul  general  se  reduce  cu  6-7%  pentru 
ficcare  gradje  scadere  sub  temperature  normals.  Fica- 
tul  $i  rinichiul  i^i  dimineaza  funcjiile,  consumui  dc 
glucoza  cstc  diminuat,  ceca  ce  implies  rcducerea  admi- 
nistrarii,  pentru  a  evita  hiperglicemia. 

Sangeie  prezinta  o  deviere  a  curbei  de  disociere  a 
hcmoglobinci  spre  stiinga  ccea  cc  create  afinitatea 
pentni  02 ,  dar  face  mult mai  dilicila  eliberarea  accstuia, 
putand  induce  hipoxie  tisulara  cu  acidoza  lactici;  sc 
noteaza  §i  un  grad  dc  acidoza  care  poate,  intr-o  masura, 
compensa  efectul  precedent;  solubilitatea  gazelor 
create,  ceea  ce  face  ca  la  reincalzirc,  prin  scaderea 
rapida  a  solubilitapi,  sa  se  poata  produce  cmbolii 
gazoasc;  coagularea  este  deprimata,  ceea  ce  face 
hemostaza  difieila;  apare  trombopenia;  vascozitatea 
sangelui  create  §i  apar  fenomene  de  agregare  a  hema- 


tiilor  (sludge);  sangeie  venos  se  arterial  izeaza  datorit2 
diminu&rii  consumului  de09  tisular$i  fixSrii  mai  intense 
a02  de  Hb. 

Tehnica  de  anestezie  pentru  hipotermic  trebuie,  in 
primul  rand,  sa  asigure  climinarca  frisonului  la  rScire, 
sa  asigure  o  vasodi  latajie  necesara  mai  ales  cand  racirea 
se  face  cu  un  procedeu  de  suprafatS  $i  $2  asigure  un 
maximum  de  stabilitate  circulatorie,  mai  ales  atunci  cand 
nu  se  utilizeazS  circulapa  cxtracorporala.  Pentni 
hipotermiile  de  suprafafa  in  chirurgia  cardiaca  cu  oprire 
circulatorie,  s-a  impus  de  departe  ca  fiind  cea  mai 
satisfacatoare  anestezia  m  eit-r  diHilir.,  intnicat  men(ine 
o  stabilitate  hemodinamicS  satisfScStoare,  chiar  la 
temperaluri  de  26-27°C.  Pentru  hipotermiile  la  care  nu 
se  intentioneazS  o  scadere  a  temperaturii  sub  30°C  pot 
fi  utilizate  §i  alte  tipuri  de  anestezie,  care  sunt  capabile 
sa  suprime  reactia  de  termoreglare.  Pentru  hipotermia 
realizata  cu  ajutorul  ma$inii  cord-pulmon,  anestezia  nu 
pune  probleme  deosebite  de  cea  necesarS  actului 
chirurgical  in  sine.  Tehnicile  de  racire §i  incalzire utilizate 
pot  fi  impSrfite  in  2  catcgorii:  exteme^i  interne, 
f I ).  Racirea  externa  utilizeazfi  ca  schimb&tor  tcrmic 
suprafata  tegumentara;  pentru  a  putea  fi  eficienta, 
anestezia  trebuie  nu  numai  sa  suprime  reactia  de 
termoreglare  §i  deci  frisonul,  ci  §i  s2  realizeze  un  grad 
suficient  de  vasodilatafie,  care  sa  asigure  contactul 
sangelui  cu  suprafaja  tegumentara  rece  §i,  prin  sange, 
rScirea  tntregului  organism.  De  asemcnea,  debitut 
cardiac  nu  trebuie  sa  se  reduca  pentni  a  asiguratlebitul 
transportului  de  caldura  din  organism  spre  tegumentele 
reci.  R2cirea  tegumentelor  se  poate  face  prin  diferite 
moduri:  cea  mai  rapids  racire  (in  1 0-20  minute  la  28°C) 
sc  objinc  prin  scufiindarea  pacientului  adormit  intr-o 
baic  cu  apa  rece  (4-5°C).  Saltelele  refrigerante,  dublate 
de  acoperirea  pacientului  cu  ghea|2,  permit  o  r2cire  la 
28°C  ( in  timp  dc  50-70  minute),  saltelele  refrigerante 
simple  necesita  cateva  ore.  IndHzirea  bolnavului  dupa 
terminarea  interventici  se  face  prin  introducers  in  baie 
calda  (37°C),  sau  cu  ajutorul  saltelei  refrigerante  prin 
care  circula  acum  lichid incalzit  la  37-38°C.  incalzirea 
bolnavului  nu  se  face  peste  33°C ,  temperatura  la  care 
central  termo-reglator  i$i  reia  functiilc,  pentru  a  evita 
aparipa  unui  salt  hipertermic. 
j,  J  Racirea  interna  se  face  cu  ajutorul  ma§inilor  de  by- 
'pass  cardiopulmonar,  prevazute  in  accst  scop  cu  schim- 
batoare  tennice.  Cu  aceasta  metoda,  racirea  primarS  a 
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cordului  cstc  foartc  intcnsa,  fapt  pentru  care  perfortnan- 
fa  accstuia  sc  diminueazd  rapid,  ccca  cc  nil  arc  o  impor- 
tanta  deosebitS,  hemodmamica  fund  susfinuta  de 
marina.  Racirea  cu aceasta  nietoda  este  foarte  rapida  $i 
simpla,  fapt  pentru  care  reprezintS  in  prezent  raetoda 
de  eleepe  in  chirurgia  cardiac!  lncalzirea  bolnavului 
se  face  tor  cu  ma§ina  §i.  ca  §i  in  cazul  racirii  exteme,  nu 
trebuie  ri-dicata  peste  33°C.  De  notat  un  lucru  foartc 
important:  temperatura  lichidului  de  tncalzire  in 
schimbatorul  termic  nu  trebuie  sa  depa$easca  cu  10°C 
pc  ceaai sangelui,  intrucat  nerespectarea  acestei  reguli 
poate  duce  la  apari-tia  de  emboli i  gazoa.se. 

Monitorizarea  bolnavilor  trebuie  facuta  pentru  top 
parametrii  hcmodinamici  (Sa02,  TA  invaziva,  AV,  1C. 
RVS),  gazcle  sanguine  (Pa02,  PaC02)  $i  pH-ul.  In  ceea 
ce  private  gazele  sanguine,  nu  se  mai  recomanda 
corectia  datelor  pentru  temperatura,  ci  se  folosesc  date- 
le  lucrate  $i  cititc  la  37°C.  Temperatura  se  monitori- 
zeaza  central  (esofag,  conduct  auricular  extern,  rcct); 
variatiilc  dc  temperature  intre  aceste  puncte  de  masura 
sunt  dato-rate  fluxului  sanguin  diferit,  precum  si  inertiei 
term  ice  diferite  a  tesuturilor.  Temperatura  cea  mai 
apropiata  de  cea  cerebrala  este^cea  tnasurata  in  conduc- 
tui  auditiv. 

Pentru  realizareahipotcrmieidifcrenfiatca  cordului, 
in  chirurgia  cardiaca  se  utilizeaza  dispozitive  $i  metode 
speciale,  cum  ar  fi  perfuzia  coronariana;  de  asemenea  a 
capului  in  neurochirurgie. 

ASIGURAREA  HOMEOSTAZIEI 
RESPTRATORII 

Calea  respiratorie,  instrument!1  de 

mentinere  supraglotice 

Anestezia  genera  la  cu  anestezice  volatile,  gazoase 
sau  solubile  cste  dc  cclc  mai  multc  ori  insopta  de 
relaxarea  formafiunilor  moi  ale  cailor  respiratorii 
supraglotice  ?i  de  pierderea  reflexelor  laringiene  $i  de 
deglutipe.  Pentru  anesteziile  administrate  pe  cale 
inlialatorie  este  necesarS  utilizarea  unor  dispozitive  care 
sS  realizeze  conectarea  dintre  sistemul  respirator  al 
aparatului  dc  ancstezie  §i  bolnav. 

Pentru  anestezia  inhalatorie,  acestcuplaj  se  poate 
face  fie utiiizand  o  masca etan^abila  pe  fa{a  bolnavului, 
dispozitive  de  etan§are  faringiana  sau  laringianS  (masca 


laringiana),  fic  intubapa  traheala. 

(’and  sc  utilizeaza  masca  faciala,  dc  cclc  mai  multc 
ori  este  necesara  plasarea  in  cavitatea  bucala  a  unui 
dispuziliv  de  mentinere  a  permeabilitatii  caii  respiratorii. 
Pipele  laringiene  de  tip  Lumbard-Miller  (din  sarma) 
sau  Guedcl  (din  cauciuc  sau  plastic)  §i  cclc  nazo-tiabc- 
alc  (din  cauciuc  moale)  sunt  celc  mai  cunoscute.  Moti¬ 
le  faciale  sunt  de  obicei  fixate  la  capul  bolnavului  prin 
intermediul  unui  ham  ce  se  fixeaza  la  masca  pe  ni$te 
butoni  sau  carlige  special  prevazuie.  Masca  poate  sluji 
ca  element  de  etan§are  chiar  in  prezenfa  utiei  intubatii 
trahealc,  atunci  cand  sonda  utilizatS  nu  este  cu  balona§ 
(inmbape  oarba  nazo-trahcalS)  sau  balona§ul  s-a  sport 
in  timpul  anesteziei  p  sonda  nu  poate  fi  inlocuita. 

Intubatia  traheala  se  executa  ori  de  cate  ori  exista  o 
indicate  specified  (vezi  Capitolul  20).  in  chirurgia 
toraco-pulmonara  se  pot  utiliza  sondele  speciale  de 
separape  bron§ica  (Carlens,  White  etc.),  sau  cclc  dc 
obstruepe  a  bron$iei  plSmanului  afectat  (I)ibold 
etc.). 

Toate  aceste  dispozitive  se  conecteaza  la  tubulatura 
sistemului  respirator  al  aparatului  de  anestezie. 
Solidarizarea  sondei  traheale  trebuie  sa  fie  facuta  de 
capul  bolnavului  §i  nu  a§a  cum  se  procedeaza,  gre.pt, 
dc  multc  ori,  la  elemente  ale  mcsci  de  operatie,  fapt  care 
expune  bolnavul  la  detubare  accidental!  Pentru  fixarc 
exista  dispozitive  special  concepute  care  realizeaza  cel 
mai  eficient  solidarizarea  sondei  la  capul  bolnavului. 
De  asemenea,  pentru  a  evita  deconectarea  sistemelor 
cuplatc  prin  conectoarc  conicc  (sonda  la  piesa  in  Y, 
tuburile gofratc  la  piesa  in  Y,  tuburile gotratc  la  sistemul 
respirator  al  aparatului  etc.)  exists,  §i  macestdomeniu, 
sisteme  de  siguranta. 

Una  din  manevreie  curente  de  mentinere  a  libertStii 
cailor  respiratorii  este  aspirapa  sccretiilor,  necesarS 
atunci  cand  sunt  semne  de  acumulare  a  acestora 
(suncte  specifice  pcrccputc  pc  tubunlc  sistemului 
respirator).  Accesul  la  portul  de  inserpe  al  sondei  de 
aspiratie  trebuie  sa  fie  garantat  pe  tot  parcursul 
interventiei. 

Sistemele  respiratorii  ale  aparatelor  de 

anestezie 

Sistemele  respiratorii  ale  aparatelor  de  ancstezie 
modeme  sunt  foarte  diferite  (vezi  Capitolul  16).  Ele  sunt 
adaptate  pacientului,  mediului  de  lucru,  metodelor  de 
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anestezie  utilizate  §i  auprincipiidcfunctionarcdifcritc, 
care  trebuie  bine  cunoscule.  Aparatele  foarte  moderne 
de  ultima  generatie.  corespund  in  general  unei  plaje 
foarte  intinse  de  utilizare  in  ceea  ce  prive^te  bolnavii, 
tipurile  de  interventie  sau  ancstezicele  utilizate.  Ele  sunt 
echipatc  cu  circuite  anestczicc  de  lip  Dr.iger-Sword, 
utilizabilc  in  circuit  scmitnchis  (high  51  medium  flow)  $i 
inchis  (low  llow).  Toate  pot  fi  echipate  §i  cu  sisteme 
fara  absorbtie  a  C02.  pentru  adulli  (una  din  variantele 
Mapleson)  §i  copii. 

Ventilatia  manuala  si  mccanica 

Toate  sistemele  respiratorii  ale  aparatelorde  aneste¬ 
zie  permit  bolnavului  sS  respire  spontan,  sau  permit 
anestezistului  sa  asiste  manual  sau  s5  controleze 
respirapa  bolnavului.  Aparatele  rcccntc  sunt,  in  general, 
prevSzute  §i  cu  ventilatoare  mecanice  cu  nivcle  di  feritc 
de  performan#  (vezi  Capitolul  1 7).  Unele  dintre  acestea, 
mai  putin  coinplexe,  nu  permit  decat  controlul  respirapei 
de  obicei  in  sistemul  volum  controlat  (freeventa  fixa, 
volum  fix,  presiune  variabila),  allele  mai  evoluate  permit 
§i  moduri  dc  vcntilapc  utilizate  in  mcdicina  intensive, 
controlate  in  presiune  (freeven#  fixS,  presiune  fixa, 
volum  variabil)  §1  chiar  moduri  de  asistare  a  respirafiei 
in  volum  sau  presiune.  Aparatele  cele  mai  evoluate  au 
sisteme  de  autocompensare  a  volumului  comprcsibil, 
ceea  ce  le  permite,  prin  precizia  volumului  injectat,  s5 
fie  utilizate  la  toate  varstele  §i  pe  plamani  cu  cclc  mai 
diferite  compliance  §i  rczistcntc.  Daca,  in  urm&  cu  numai 
cativa  ani,  se  spunea  c5  pentru  anestezie  orice  ventilator, 
chiar  $i  cel  mai  simplu  este  suficient,  in  prezent  sc 
admite  ca  un  ventilator  performant  este  necesar  ori  de 
cate  ori  spcctrul  bolnavilor  ancstcziati  cuprindc  o  marc 
varietatc  dc  conditii  ale  aparatului  respirator. 

Problcma  mult  discutata  cu  ani  in  urma,  a  oportuni- 
tatii  respiratiei  mccaniceca  alternative  la  respiratia  con- 
trolata  manual,  a  fost  definitiv  tran$ata  in  favoarca  celci 
mccanicc,  dar  numai  dupe  ce  au  fost  introdusc  §i  in 
practica  ancstcziologicS  respiratoare  perfonnantc,  capa- 
bilc  sa  face  fa#  tuturor  conditiilor  impuse  de  caracterelc 
specifice  ale  plamamlor  ce  trebuie  ventilafi.  Pane  atunci 
au  existat  intotdeauna  condifii  in  care  anestezistul 
prefera  sa  ventiteze  bolnavul  manual  $i  nu  de  pufine  ori 
era  $i  mai  eficient  Tn  acest  fel.  §i  in  prezent,  controlul 
manual  al  respirafiei  este  solutia  ce  trebuie  adoptata 
intotdeauna,  atunci  cand  apar  probleme  de  ventilate 
peroperatorie. 


Volumul  ventilator  impus  bolnavului  frebuieja 
realizeze  o  vatoare  a  PaC02  care  sa  sc  situeze  Yn 
domeniul  normal  (38-42  nun  Hg).  Numai  pentru  anestezn 
de  tip  relaxant  sau  in  neurochirurgie  se  accepts 
necesitatea  unei  hiperventilajii  care  s3  scade  PaC02 
pana  la  0  valoare  a  de  30-35  mmHg.jXici  se  dore?te 
induccrea  unei  vasoconstricfii  cerebrale  cu  efect  de 
scadere  a  presiunii  intracraniene  §i  a  volumului  cerebral. 
Alcaloza  gazoasa  care  se  produce  are  efecte  ji  ge 
mecanismele  farmacodin  amice  ale  anestez  ice  I  oi\ 
coborand  pragul  dozci  ctjcien te  $i  asigurand  amnezia 
sau  incon$tienj_a  bolnavului  in  prezenja  unor  doze 
minima  1  e  de  hipnotic.  .(Cecil  Gray).  Bolnavii  cu 
insuficien#  respiralorie  cronica  vor  fi  ventilati  cu  cea 
mai  mare  grija,  preferabil  controlat  sau  cu  suport  de 
presiune.  cu  volume  curente  mici  $i,  eventual,  freeventa 
mai  crescuta.  Sc  va  tinde  sS  nu  se  coboare  prea  mult 
PaC’O,  in  relafie  cu  valorile  preoperatorii,  pentru  a  nu 
se  induce  brusc  0  alcalozS  metabolica  cu  alcalemic.  care 
poate  avea  consecinje  grave  liemodinamice  §i  cerebrale. 

Monitorizarea  parametrilor  respiratori 

Monitorizarea  parametrilor  respiratori  cuprindc. 
chiar  la  cele  mai  vechi  aparatc,  masurarca  presiuniidin^ 
sistemul  respirator.  Pentru  aceasta,  vecliile  aparate 
dispuneau  de  un  simplu  manometru  cu  apa,  care  servea 
$i  de  valva  de  siguran#  (dep2§irea  presiunii  create  de 
inalpmea  coloanei  dc  apa  ducca  la  evacuarea  gazului 
chiar  prin  tubul  dispozitivului).  Accste  tipuri  dc  mano- 
metre  au  fost  Inlocuite  de  manometre  aneroidc  dublate 
de  supape  de  siguran#  cu  arc.  Pentru  masurarca  volu¬ 
mului  curent  $i  a  ventda^ej/minut^au  fost  introduse 
dispozitive  mecanice  (volumetrele).  Introducereaapara- 
tclor  dc  vcntilafie  in  anestezie  a  adus  cu  sine  $i  determi- 
narea  altorparamctri  respiratori,  cum  ar  fi  raportul  I/E, 
pauza  inspiratorie ,  limitatoare de  presum  e  etc.  Ventila- 
toarele  moderne  de  anestezie  de  ultima  generate  nu  se 
se  deosebesc  eseniial  de  cele  din  terapia  intensive  $i 
permit  monitorizarea  tuturor  parametrilor  mecanici  ai 
respirafiei.  cum  ar  fi  compliant  toraco-pulmonara,  rezis- 
tenfele  in  caile  respiratorii,  redarea  curbelor  dc  presiune,  . 
volum  $i  flux  ale  gazelfli,  redarea  curbelor  mixte  volum/ 
presiunevvolum/flux,  presiune/flux,  care  permit,  toate, 
aprecierea  mecanicii  ventilatorii,  importanta  mai  ales  in 
condipi  de  patologic  pulmonara  cronicS  sau  in 
tulburarile  pulmonare  aparutc  in  cursul  intervenfiei.  f 
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Monitorizarca  gazelor respiratorii  se  face  la  ni  velul  Aprecierea  pierderilor  sanguine 

sisfemului  respirato.  al  aparatului  de  anestezie  (vezi  Aprecicrca  pierderilor  sanguine  este  una  din 

aP,t0  uI  2“^‘  Uncle  2a/e  ca  C02,  N20  §i  vaporii  de  obligafiile  principale  ale  anestczistului.  In  acest  scop, 
anestezie  sum  detectate  pnn  aspirarea  gazului  din  eI ,rcbuiesMi organizeze un sislem 01,cla,i01lal  de  mo. 

sistemul  respirator,  la  ntvelul  concxumii  dintre  piesa  in  nitorizarl,  continu5  a  acestora.  Sum  descrise  mai  make 
Y  5.  sonda  irahcalS,  trcccrca  prin  celula  de  masurare  sisleme  de  moniiorizarefflSistemulde  eamanreacom- 
(dctector  m  .ntraro5u)  5,  apo,  remjectarea  gazului  in  preselor  consta  din  ulj|iz- ra  fn  campul  operatornentru 
ramul  exp.rator  al  s.stemului.  Uneori  CO,  este  masurat  hcmos[aza  a  unor  comprese  •larate”.  ad.ca  avand  o 
pnn  celule  direct  montate  fntre  sonda  traheala  ?i  piesa  grcuIate  standard,  comprese  care  sunt  confecUonale 
in  Y.  Oxigenulse  masoara  cu  o  celula  chimica  cu  rcaciie  cu  ajutorul  unul  ^blon  ?i  a  c3tor  ^  cunoscut3, 

kntz,  montata i  in  ramul  mspiratoral  sistemulu,  respirator.  Toate  conlprese]e  utilizate  in  plana  sun.  pe  rand  can.a- 

Isuma,  fiima  DA  I  LX  are  un  senzor  de  02  paramagnetic  rite  ?i,  in  comparatie  cu  •'tara",  se  poate  alia  cantitatea 
cu  raspuns  rapid,  care  poate  f.  montat  in  sene  cu  senzo-  de  ^  pe  care  0  con^n.  La  accasta  se  adauga  sangele 

ni  pe  m  raro§n.  masurat  in  aspiratoare.  Cand  plaua  cstc  spalata  $i  nu 

Mon.tonzarea  gazelor  sanguine  se  poate  face  din  ^earsacucomprese.sescadedinvolumuldmaspirator 
esanttoane  de  sange recol.atc  prin  punctie  sau  din  linia  v0,umul  de  Jichid  de  sp31are.  cunoscut  5;  el.  Hxista  ?i 
artertala,  cand  cstc  montat  un  sistem  de  mom.or,zan^me(ode  co|orimeIricesauelectrometrice  deanreeiere  a 
tnvaziva  a  TA  ca  transdermte,  cu  ajutorul  unorV^^g-,,,,. din comprese  dupSceacestea  an  lost sptiatc 
elcctroz,  special. pen.ru  PO,  $.  PCO,.  Exista  5i electrozi  jntr.0  raa5inS dc  sp3ial  dc  dimensiuni  reduse.  j„  once 

implantabili  de  forma  unor  catetere,  care  se  introduc  in  caz_  nu  cs[c  bine  a  se  face  aprccierea  pjerderilor  sanguine 
sistemul  arterial  pnn  punctie.  Se  mai  mSsoara  5i  Sa02  ™mai  pc  baza  unor  impresil  subiective. 
intravascular,  de  obicei  in  sangele  a.riului  drept  sau  in  'b)Un  a|;  element  obiectiv  este  presiunea  venoasa  cen- 
golfitl  vene,  jugularc  (in  neurochirurgie)  pnn  cateter  cu  ^3abo|„avului  sau,  ,j  nlai  bl,^  pre^d^L  uc^ 
i  ra  optiea.  a  capilarului  pulmonar  (POCP)  atunci  cand  a  fost 

Masurarea  gazelor  sangume  respiratorii  nu  fn,ToduTriw  ca.etcr  Swan-Oat^.  Trebuie  mentinnat 
serve5te  numat  la  unnanrea  nivelului  lor  homeostazic  ins3  fapm,  c3  scadcrea  prcsilmii  vcnoasc  fl  mult 

sau  deviat,  ct  ?.  la  calculul  unor  alp  paramem,  cum  ar  fi  „mp  mascata  dc  vasoconstricfia  ce  se  instates  o  data 
melaboltsmul  momeman  al  bolnavulut  sau  cel  cere-  cll  hipovolcmia.  Rcflexul  vasomotor  este  in  mod  vanabil 
^ra'‘  deprimat  de  diferitc  tipuri  de  anestezie.  Anesteziile  care 

utilizeaza  substante  cu  efect  putemic  simpatieolitic 
suprnna  aproape  complet  va  so  constrict  i  a,  a$a  ca,  in 
ASIGURAREA  HOMLOSIAZIEI  cursul  acestor'tipuri  de  anestezie,  masurarea  PVC  da 

ITEMODINAMICE  rczultatcic  celc  mai  reale  in  relate  cu  variatiife  de 

volemje.  Oricum.  PVC  trebuie  urmarita,  mtrucat  chiar  la 
Instalarea  perfuziilor  o  masurare  obiectiva  a  pierde-rilor  acestea  nu  pot  fi 

Accasta  a  fost  facut2  inainte  de  induepe  $i  cstc  compensate  decat  sub  controlul  PVC,  pentru  a  se  evita 
una  din  mSsurile  cele  mai  importante  ale  anesteziei,  °  suPri,tncarcare  sau,  in  cazul  unei  vasoplegii 
fapt  pentru  care  insistam  asupra  obIigativitfi|ii  efectuani  medicamcntoase,  o  subcompcnsarc. 

mancvrclor  necesare  de  catrc  ancstezist.  Varietatea  ma-  Compensarea  pierderilor 
re  de  catetere,  nccesitmea  de  a  introduce  cel  putin  un  Compensarea  pierderilor  se  face  linand  com  de  fap- 

cateter  pentru  masurarea  presiunii  venoase  centralc  §i  lui  boinavul  pierde  in  cursul  intervenpei,  pe  langa 

nianevrele  cu  dispozitivcle  dc  monitorizare,  toate  fiind  sangc.  apa  de  evaporare  din  plaga  (500  ml/ora  la  o 

elemente  de  care  pne  siguranta  actului  anestezie,  nu  plaga  abdominala  cu  peritoncu  dcschis).  Compensarea 
pot  fi  lasate  in  sarcina  personalului  auxiliar.  Desigu-  dc  baza  sc  face  de  obicei  cusulujii  saline  (NaCl,  Ringer, 
ranta  §i  debitul  liniilor  dc  pcrfuzic  poate  sa  depindft,  dc  Hartmann),  altemand  in  par^i  egale  cu  solutie  glucozata 
multc  ori,  viaja  bolnavailui.  5%  (pentru  acoperirea  pierderilor  de  apa).  Volumul  dc 
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solutie  glucozag  nu  va  depA$i  insA  volumul .estjtnatal 
solutiilor  saline.  Exists  $i  solu{ii  spccialc  pcntru  u z 
peroperator  cu  osmolaritate  redusa. 

Pierderi  1c  de  sange  sub  500  de  ml  nu  se  compenseaza 
in  conditiile  in  care  l  it  preoperator  s-a  situat  peste  35%. 
Pentru  pierderi  de  peste  500  ml,  rcpletia  volemicA  se 
face  peroperator  cu  cojoizi.  de  preferat  gelatine  sau 
HESj?i  nu  Dextran  70,  care  poate  produce  problcme  de 
hemostaza.  Lasfar^itul  intcrvenfiei,  dupA  obpncrea  unci 
hemostaze  stabile,  sc  determina  un  Ht  §i,  in  conditiile 
in  care  acesta  se  situeazA  sub  30%.  se  poate  indica 
refacerea  masei  eritrocitare  P r i n_adn  1  i n i str  arede . 
erilrocite  (mas5  eritrocitarj), 

Sangele  integral  se  va  utiliza  numai  in  mod  excep¬ 
tional,  avand  in  vedere  multiplele  riscuri  dc  imunizarc, 
imunodepresie  $i  transmisie  de  boli  infeefioase.  In 
funefie  de  posibilitafi,  se  poate  face  o  provizie  preopera- 
torie  din  sangele  propriu  al  bolnavului  (autotransfuzie) 
cu  sange  conservat  sau  congelat. 

Limita  de  30%  este  0  limits  arbitrary  bolnavii  cu  0 
condijie  generals  buna  pot  suporta  cu  u§urin(a  nivele 
chiar  sub  25%.  fara  consecinfe  asupra  cvolutici  lor,  in 
schimb  bolnavii  cu  tare  circulatorii,  aterosclcrosi,  cu 
cardiopatic  ischemica,  cu  tulburAri  de  circulate  cerebra¬ 
ls  sunt  dcosebitde  periditaji,  nu  numai  dc  hipovolcmic, 
ci  §i  de  o  cantitate  redusS  de  hemoglobina  Recent,  a 
fost  introdusa  in  practice  utilizarea  Tnlocuitoarclor  de 
sange,  solujii  conjinand  macromolcculc  din  hemo¬ 
globins  prelucrata,  solup'i  care  pe  langa  cfcctul  volemic 
persistent  pana  la  36  dc  ore,  au  $i  calitatea  dc  a  fi  foarte 
bunc  transportoare  de  02  avantajul  dc  a  avea  calitAti 
dc  curgere  deosebit  de  favorabile,  ccca  cc  lc  face  sA 
poatA  pAtrundc  in  sectoare  ale  circulapei  inaccesibile 
hematiillor. 

Rccuperarea  sangelui  pierdut 

Recuperarea  sangelui  pierdut  este  0  tehnicA  ce  are 
ca  scop  evitarea  sau  diminuarea  volumului  de  sange 
heterolog  transfuzat.  Recuperarea  se  poate  face  §i  in 
afara  salii  de  operatic,  in  urgenta,  unde  are  indica^ii  in 
caz  de  hemotorax  $i  uneori  hemoperitoneu.  Pentai  re- 
cuperare  se  ulilizeaza  seturi  speciale  de  drenaj  toracic 
respectiv  abdominal,  dotate  cu  tot  instrumentarul 
necesar  efectuarii  punctiei  in  conditii  sterile  $i 
colectarea  sangelui  in  flacoane  speciale  continand 
anticoagulant.  In  sala  de  operatic,  recuperarea  se  face 
cu  aparate  speciale,  care  permit  aspirarea  din  plaga  a 
sangelui,  stocarea  temporara  pe  anticoagulant,  spalarea 


cu  scr  fiziologic,  ccntrifijgare  $i,  in  fine,  reperfuzarc. 

Solutiile  de  compensare 

Pcntru  refacerea  volumului  dc  sange  pierdut  se 
utilizcaza,  pe  scara  larga,  in  primul  rand  solutiile 
cristaloidc  (NaCI  0.9%,  Ringer,  Hartmann),  inlocuitori 
dc  plasma  (gelatine,  hidroxictilamidon),  sange  integral 
$i  masAeritrocitarA  (cu  indicap  ilediscutatc  mai  sus).  Jn. 
caz  de  administrarc  masiva  de  sange,  trebuje  admi- 
nistrap  factori  dc  coagulare,  fie  ca  fractiuni,  fic  sub 
forms  dc  plasma  prbaspata  congelat^  clorura  de  calciu 
l  g  pcntru  ficcarc  Htru  de  sange  administrat  §i,  la  nevoie, 
masA  trombocitara. 

Monitorizarea  heinodinaniicii 

Monitorizarea  liemodinamicii  este  obligatorie  clinic, 
cel  putin  tensiunea arteriaia  si  frecvenjacardiacA.  iar 
aparativ  F.<3G  gTSaO^  Tensiunea  arterialA  invazivA.  prin 
cateterizarea  arterei  radiale  sau  femurale,  este  indicata 
in  toate  imerventiile  in  care  se  prevede  posibilitatea 
aparitiei  unor  pierderi  mari  de  sange,  lapolitraumatizati, 
la  bolnavii  cu  probleme  cardiace  speciale;  la  mulli  dinlre 
acesti  bolnavi  este  indicata  chiar  introducerea  unui 
cateter  Svygji-Ganz,  pentru  a  se  putea  monitoriza  POCP 
DC  $i/sau  IC.  Din  datele  astfel  culese  se  pot  apoi 
calcula  rezistentele  in  circulatia  perifericA  (RVS)  sau 
pulmonara  (RVP),  date  care,  coinpletate  cu  calculul  DP/ 
DT  intraventricular,  cu  calculul  timpilor  sistolici  (durata 
fazei  izonietrice/durata  fazei  izotonice.  care  la  credere 
peste  40%  denotA  o  scAdere  a  fonei  de  contractie 
miocardica),  permit  0  apreciere  obiectivA  a  conditiilor 
din  hemodinamiea,  in  vederea  luArii  unor  mAsuri  de 
corectie  adeevate. 

Mai  recent,  monitorizarea  electronica  a  fost  com- 
pletata  de  monitorizarea  imagistica,  mai  ales  prin  ecoura- 
fia  transesofagiaii^axordului,  care  poate  da  o  serie  de 
intormapi  nu  numai  asupra  aspectului  anatomic  de  func- 
ponare  a  cordului,  cum  ar  fi  anomalii  de  contractie  ale 
peretelui  ventricular  (avand  semnificatia  unei  suferinte 
regionale  miocardice,  de  cele  mai  mulie  ori  de  origine 
ischemica)  sau  defecte  de  functionare  ale  unor  valve, 
ci  $i  asupra  unor  date  functional.  Astfel,  se  poate 
aprecia  uradul  de  umplere  ventricuiarA,  indirect  prin 
presiunea  telediastolica,  debitul  cardiac,  fractia  de 
ejeep’e  ventriculara. 

In  neurochiruTRie,  monitorizarea  hemodinamiea 
trebuie  sa  cuprinda  si  monitorizarea  doppler  a.vaselor 
mari,  pentru  detectarea  din  limp  a  unor  eventuale 
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embolii  gazoase  provenitc  din  sinusurile  sau  vasele 
venoase  ccrcbrale  dcschisc  chirurgical. 

ASIGURAREA  HOMEOSTAZIEI 
TERM1CE 

La  toate  homeotennele,  $i  la  om,  temperatura  orga¬ 
nism  ului  constituie  o  constants  homeoslazica  de  cca 
mai  mare  importanta.  Ea  este  menpnuta  consume  de 
mecanisme  neuro-humorale  controlate  de  centrii 
tcrmorcglatori  din  hipotalamus,  mccanismcle  dc 
asigurare  a  genezei  de  caldura,  prin  cre§terea  melabolis- 
mului,  in  special  la  nivelul  mu§chilor  (frison),  dar  mi 
numai,  $i  din  mecanismele  care  regleaza  pierderile  de 
c5Idur3,  in  principal  irigapa  cutanal5.  Vasodilatatia 
produce  cresterea  pierderilorde  caldura  prin  iradiere  ?i 
eventual  convecpc,  iar  vasoconstricpa  Ic  diminucaza. 
Mai  intervine  $i  transpirapa  care  create  pierderile  de 
caldura  prin  evaporare.  In  timpul  anesteziei,  mecanis- 
mcle  fiziologice  de  termoreglare  sunt  parpal  sau  total 
afectate  de  c5tre  anesiezicele  administrate  bolnavului. 
in  acest  fel,  acesta  este  expus  variapilor  termice  ale 
mediului  mconjurator. 

Dc  cele  mai  muite  ori,  temperatura  mediului  se 
situeaza  mai  mult  sau  mai  pupn  sub  temperatura 
organism  ului,  ceea  ce  face  sa  existe  o  tendinta  de  racire 
a  organismului  in  maioritatea  cazurilor.  Numai  exceptio¬ 
nal,  varaTin  safiT&rS  aer  condiponat,  temperatura  se 
apropie  foartc  mult  dc  cca  a  organismului,  o  egaleaza 
sau,  in  mod  exceptional,  chiar  o  dcpa$c$tc.  La  intervenp- 
ile  de  lunga  durata  cu  abdomen  sau  torace  deschis 
este  deci  indicata  §i  urmarirea  temperaturii  bolnavului. 

Pierderile  de  caldura  se  produc  la  bolnavul  anes- 
teziat  pc  toata  suprafaja  tegumental  incomplet 
protejata.  dar  mai  ales  prin  iradiere  §i  evaporare  la  nivelul 
plagii  operatorii. 

Mijloacele  de  mentinere  a  temperaturii 

Mijloacele  de  mentinere  a  temperaturii  constau  din 
protejarea  bolnavului  impotriva  pierderilor  necontrolate 
de  caldura  $i,  la  nevoie,  chiar  la  aport  termic.  Protejarea 
se  face  prin  acoperirea  bolnavului  cu  campuri,  dar  cel 
mai  bine  cu  o  folie  metalizata  termoprotectoare.  inctil- 
zirea  cu  saltele  electrice  sau  sticle  cu  ap3  caldd,  utilizate 
de  muite  ori,  poate  duce  la  accidente  prin  arsur5  in 
condifii  de  vasoconstricpe  prclungita.  Dispozitivelc 


modeme  utilizeaza  pemc  cu  acr  cald  alimentate  dc  un 
tcrmogencrator,  cu  care  bolnavul  este  invelit  in  por- 
tiunilecorpului  neinteresate  de  interventia  chirurgicala. 
Utilizarca  saltelelor  termostatate  cu  lichid  este  mai  putin 
recomandabiU  pentru  incSLzire,  din  acelea$i  motive  ca 
$i  la  saltclcle  electrice  (in  orice  caz,  temperatura  lichi- 
dului  nu  trebuie  sa  dcpa§casca  35-36°C),  in  schimb 
pentru  racire  pot  ti  utilizate  cu  succes.  Pericolul  sistc- 
melor  de  incalzire  apare  atunci  cand  debitul  de  caldura 
al  sistemului  depa§e$te  capacitatea  irigapei  cutanate 
de  a  prelua  aponul. 

Monitorizarea  temperaturii 

Monilorizarea  temperaturii  (vezi  Capitolul  22)  se 
poate  face  cu  sonde  terinice,  dotate  cu  un  cap 
termosensibil  cu  termistor,  sau  rezisten|5  la  nivelul 
conductului  auditiv  extern  sau  esofag.  Important  este 
gradicntul  dc  temperatura,  intre  temperatura  ccntrala  §i 
cea  perifericS.  Un  gradient  marc  dovedc§te  un  grad  dc 
vasoconstricpe,  care,  la  randul  sau,  este  expresia  unei 
anestezii  insuficiente. 

Hipotermia  peranestezica  este  deosebit  de  pericu- 
loasa  la  copii,  dar  poate  greva  evolupa  postoperatorie 
§i  la  adulp.  Hipertermia  neranCvStezica  aparuta  brusc, 
sugereazS  aparipa  unei  hipertermii  maligne,  condipe  de 
gravitate  extrema,  care  necesita  o  terapie  imediata. 

POZITIONAREA  PE  MASA  DE 
OPERAJIE 

Nefiind  total  responsabilitatea  anestezistuhu,  acesta 
trebuie  sa  controleze  executarea  corecta  a  poziponarii 
din  punctul  de  vedere  atat  al  actului  chirurgical,  cat  §i 
din  cel  al  securitapi  bolnavului.  Diverse  acte  chirurgicale 
care  sc  execute  pe  diferite  sectoare  ale  organismului 
necesita  cele  mai  variate  pozipi  dc  a§czare  pc  masa  de 
operape.  Aceste  pozipi  sunt  principial  dictate  de 
chirurg,  care  alege  modul  cel  mai  convenabil  de 
abordare  a  leziunii.  Anestezistul,  in  schimb,  trebuie  sa 
asigure  executarea  co recta  a  poziponarii,  care  trebuie 
si  pnS  seama  de  mai  muite  criterii: 

—V  sa  ^iste  o  buna  contenpe  a  bolnavului  care  s3 
impiedice  deplasarea  acestuia  in  timpul  intervenpei; 

sa  asigure  o  poziiionare  $i  fixare  corecta  a  elemen- 
telor  aparatului  de  anestezie  (tubulatura,  piesa  in  Y)  la 
capul  bolnavului  §i  nu  la  elemente  ale  mesei  de  operape; 
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s3  asigure  o  poziponare  corectS  a  membrelor.  mai 
ales  a  celor  superioare,  care  nu  trebuie  sa  fie  niciodata 
in  pozitie  de  hiperextensie; 

sa  fixeze  cu  sisteme  sigure  elementele  sistemelor 
de  monitorizare  $i  perfuziile  inornate  anterior  pozipo- 
narii; 

— asigure,  dupa  situape,  posibilitatea  unui 
abord  rapid  al  capului  bolnavului  $i  a  unui  loc 
suplimentar  de  montare  a  unei  perfuzii  (de  obieei  la 
nivelul  piciorului,  vena  tibiala  anterioara); 

~4sa  sc  asigure  de  incxistcnpi  unui  contact  direct 
intre  bolnav  §i  elementele  metaliee  ale  mesei  de  operajie, 
mai  ales  cand  se  utilizeaza  bisturiul  electric  §i  masa  este 
pamantata: 

— fcs3  asigure  protectia  termica  a  bolnavului,  dac3 
considera  necesar. 


ALTE  PROBLEME:  EXCREJIA, 
NECESARUL  METABOLIC, 
ECHILIRRUL  ACIDO-BAZIC, 
MONITORIZAREA  FUNCTIEI 
CEREBRALE 

Funcfia  excretorie 

Printre  alte  elemente  care  trebuie  monitorizate,  mai 
ales  in  interventiile  cu  duratS  mai  Iung3  §i  afectand 
organe  vitale,  este  $i  funepa  excretorie.  Monitorizarea 
se  face  de  obieei  prin  urmarirea  diurezei.  Plasarea  unui 
eateter  vczical  dcvinc  deci  o  rutina  pent™  astfel  de 
cazuri.  Excrepa  urinara  este  monitorizata  fie  vizual 
macroscopic  pe  sisteme  de  colectare  gradate  (exista 
seturi  speciale  cu  pungi  de  1  liiru  $i  vas  colector  gradat 
de  100  ml),  fie  prin  sisteme  electronice  care  permit 
urmarirea  numarului  de  picamri  sau  a  greutapi  in  grame 
§i  fraepuni  ale  volumului  dc  urina  din  punga.  Desigur 
c3,  in  chirurgia  urologica,  se  poate  face  $i  o  monitorizare 
a  pierderilor  de  sange  pe  cale  urinara,  prin  dozarea  Hb 
din  urin3  care  uneori  poate  fi  foarte  important. 

EchHibrul  acido-bazic 

Monitorizarea  echilibrului  acido-bazic  se  face  pe 
e$antioanc  dc  sange  prelevate  din  linia  arteriala  sau 
prin  punepe  arteriala  percutanata,  cu  ajutorul  aparatelor 
corespunzStoare.  ^  |  • 


Funcfia  cerebrala 

Monitorizarea  functiei  cerebrale  se  face  in 
prezent  prin  2  sisteme:  E£G  prelucrat  §i  Potentiate 
evocatQ_(auditiv  sau  somato-senzorial)  (vezi  Capitolul 
22). 

TREZIREA 

Pentru  trezirea  din  ancstczic  sunt  organ izate,  in 
unele  lari,  obligatoriu  prin  lege,  salile  de  trezire  (vezi 
Capitolul  24).  Acestea  sunt  unitap  ale  seepei  de 
anestezie  care  funcponeazS  numai  o  perioada  limitata 
de  timp  in  ficcarc  zi,  in  oricc  caz  1  -2  ore  peste  programul 
sal  i  lor  de  operape.  Saiilede  trezire  sunt  destinateprirnirii 
bolnavilor  operap  care,  dupS  recuperarca  integrals  a 
funepilor  vitale,  pot  fi  transportap  pe  seepa  de  chirur- 
gie.  Elesunt  diferite  de  seepile  de  terapie  postoperaiorie 
in  care  sunt  pritnip  si  treziti  bolnavii  care  au  nevoie  in 
posloperator  de  ingrijiri  sau  monitorizare  deosebita. 
Trezirea  pe  masa  de  operape  este  o  operape  care 
consuma  prea  mult  timp  din  timpul  de  exploatare  al  salii 
de  operape  $i  este  de  altfel  privita  ca  periculoasa, 
deoarece  permite  transferul  bolnavului  in  seepa  de 
chirurgie  intr-un  moment  cand  este  expus  color  mai  mari 
riscuri.  Din  acestmotiv,  mulp  ancstezi$ti  repn  bolnavii 
“trezip”  m  preajma  salii  de  operape  pentru  a-i  putea 
supraveghea  inca  o  perioada  de  timp.  Masura  este  un 
expedient  a  canii  eficien$  este  relative.  Bolnavul  trebuie 
dus  in  sala  de  trezire  sau  in  saloane  de  terapie 
postoperatorie  de  anestezistul  care  i-a  adminisirat 
anestezia,  care  cxccuta  toate  masurile  ncccsare  trezirii 
din  anestezie,  stabile$te  necesitatea  eventuala  de 
menpnere  sub  ventilape  controlata,  prescrie  masurile 
de  analgezie  postoperatorie  $i  continue  procesul  de 
monitorizare  exccutat  in  cursul  intervenpei.  Atunci  cand 
considera  oportun,  preda  bolnavul  personalului 
permanent  al  camerci  dc  trezire. 

Trezirea  din  anestezie  este  o  problems  destul  de 
complicate.  Trezirea  din  narcoza  este  de  fapt  un  proces 
farmacocinetic  in  care  fiecare  din  medicamentele 
administrate  in  perioada  inducpci  $i  menpnerii  sunt 
pc  rand  eliminate  sau  metabolizate,  nivelul  conccntra- 
pei  lor  plasmatice  scazand  sub  nivelul  eficient  cli¬ 
nic.  Procesul  dc  trezire  este  deci  dependent  de  o  serie 
de  factori  ca:  solubilitatea  in  apa,  s3nge  $i  grSsimi 
a  substan|ci  respective,  volumul  de  distribupe. 
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modul  de  metabolizare  ?i  eliminare.  Toate  acestea 
determina  viteza  cu  care  nivelul  concentrajiei  plasmatice 
a  medicamentului  va  ajunge  sub  valoarea  active  Scade- 
rea  sub  aceasta  valoare  a  concentratiei  nu  semnifica 
neapSrat  $i  disparitia  completa  a  efectelor  sale. 
Medicamentele  au  efecte  sesizabile  sji  la  concentrapi 
subliminare,  fapt  care  face  ca,  $i  in  condipile  unei  apa- 
rentc  “treziri"  a  bolnavului,  acesta  sa  nu  fie  integral 
rccupcrat  din  punctul  dc  vedere  al  performan|ci  sisteme- 
lor  sale  de  reacpe  $i  control.  Sc  pune  dcci,  in  primul 
rand,  problema  stabilirii  unor  criterii  objective  care  sa 
indice  un  grad  suficient  de  recup  era  re  a  reflexelor  de 
protecpe  §i  ale  funcpei  respiratorii  § i  hemodinamice. 
Red  am  mai  jos  scala  Aldrcttc  (Tabel  2 1 .8),  al  carei  scor 
maxim  estede  lOunitati  §i  minim  dc  1  unitate.  F.xtcmarca 
nu  se  face  decat  dupa  atingerea  unui  scor  de  10. 
fao  Trezirea  din  anestezia  inhalatorie  se  face  prin 
reducerea  concentratiei  de  anestezic  volatil  sau  chiar 
suprimarea  complete  a  administrjrii.  Momentul  ales 

label  21.8  Criteriilc  Aldrcttc  pentru  aprccierea  “trezirii”  dir 


pentru  aceasta  este  in  fiinctie  de  farmacocinetica  anes- 
tezicului  cu  care  s-a  lucrat.  Pentru  anestezicele  cu  cineti- 
ca  rapida  este  necesurS,  inainte  de  oprirea  administrarii 
agentului  volatil,  injectarea  unei  doze  de  analgetic,  de 
preferinta  din  cele  cu  utilizarepostoperatoric  (dipidolor, 
petidina,  tramal  etc  );  perfuzia  dc  remifentanil  nu  se  va 
opri  decat  dupa  administrarea  analgeticului  dc  lunga 
durata.  Relaxantul  se  va  antagonize  (daca  este  neaparat 
ncccsar  §i  daca  intra  in  obiceiul  anestezistului)  numai 
dupa  temtinarea  interventiei,  in  funepe  de  tipul  de 
relaxant  $i  dc  distant  dintre  momentul  ultimei  injectari 
si  slar$itul  interventiei  sau  cel  mai  bine  in  funejie  de 
raportul  1/4  a  TOF  (>50%).  In  cazul  utilizani  de 
analgetice  opioide,  se  va  avea  in  vedere  durata  de 
acpunc  a  acestora,  precum  §i  distanja  de  la  ultima 
injectare,  dupa  care  sc  va  decide  asupra  necesilatii 
administarii  unui  antagonist  (pur  sau  dc  tipul  agonist- 
antagonist)  sau  a  continuant  respiratiei  controlate  pana 
la  terminarea  efectului  acestei  substan|e. 

anestezie  (  V  u} 


Capabil  sa  mi$te  voluritar 
sau  la  comanda 

-  4  extremitati 

-  2  cxircmitati 


Respiratie 


Capabil  si  inspire  profund 
sa  ruscoscfi  2 

Dispncc.  amplitudine  redusa  1 

Apnee  0 

— V  Circula|icyTA  <t  20  rnmHe  dccat  TA 
preoperatorie 

TA  <  +  20-50  ramHg  dccai  2 

TA  preoperatoiic  1 

TA  <  50  mrr.  Hg  decal  TA  preoperatorie  0 

V  Starca  dc  con$tienta 

Treaz  deplin  2 

Raspunde  la  comar.di  1 

Nu  rSsputide  0 

\  Culoarca_ 

Normals  2 

Palid  l 

Cianotic  0 

Total 
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•  Trezirea  din  anesteziile  cu  analgezice  solubile  se 
face  prin  rcduccrca  doze  lor  de  substanje  injectate  spre 
sfar§itiil  interventici  $i  oprirea  administrarii  la  o  distanfa 
convenabila  de  ultima  sutura  (daca  este  previzibila!). 
Ficcare  din  mcdicamentele  administrate  (hipnotice, 
rclaxante,  analgeticc)  are  cinetica  sa  proprie,  care  trebuie 
cunoscuta  din  exponent  personala  sau  din  literature. 
In  func|ie  de  durata  sa  de  acjiune,  de  clearance,  de 
faptul  ca  sc  acumuleaz£  mai  mult  sau  inai  pu|in,  de 
liposolubilitate,  de  spafml  de  distribute,  curba  de 
eliminare  cste  o  exponential^  mai  abrupta  sau  mai 
prclungita.  Folosindu-se  programe  de  farmacocinetica, 
sc  pot  prevedca  duratcle  de  eliminare  in  func|ie  de 
rcinjcctari  $i  se  poate  astfel  determina  §i  programa 
momcntul  opririi  administrarii.  Utilizarea  acestei  metode 
cste  preferabila  metodei  de  antagonizare  obligatorie  a 
fiecarei  componcntc  a  structurii  modelului  de  anestezie. 
Disputa  dintre  aparatorii  §i  adversarii  antagonizarii  a 
fost  justificata  numai  atata  timp  cat  toate  medicamentele 
care  erau  la  dispozitia  anestezi§tilor  aveau  durata  de 
aejiune  mai  mult  sau  mai  pupil  lunga.  In  prezent,  se 
poate  planifica  utilizarea  medicamenielor  in  raport  direct 
cu  durata  §i  amploarea  intervenpei  $i,  cunoscandu-se 
profilul  farmacocinctic,  sa  se  obtina  o  trezire  rapida,  cu 
un  bolnav  avand  suficienta  analgezie  pentru  a  nu 
frisona  $i  totodatS  nefiind  foarte  sedat.  Trebuie 
cunoscut  totu$i  faptul  ca  practic  aproape  toate 
medicamentele  solubile  utilizate  in  anestezia  moderna 
(analgeticc,  hipnotice.  rclaxante)  au  antagoni$ti.  Astfel, 
opioidelc  dispun  de  antagonistrguri  (naloxon,  naltre- 
xon)  $i  dc  agoni^ti-antagoni^ti  (nalorfma,  pentazocina, 
nalbufina,  butorfanol);  dintre  hipnotice,  pentru 
benzodiazepine  sc  administreaza  ilumazenii,  iar  pentru 
rclaxante  competitive  anticoliesterazice  (neosJ.igmjna>,< 
piridostigmina),  Antagonism  nu  trebuie  utilizati  pentru 
a  produce  anularea  unui  cfcct  intens  al  medicamentului, 
ci  numai  pentru  grabirca  disparitiei  efectului  deja 
diminuat  §i  pe  cale  de  disparitie.  Un  argument  pentru 
utilizarea  numai  exceptional^  a  antagoni$tilor  este 
durata  lor  scurta  de  actiune  care  poate  sa  nu  acopere 
integral  curba  de  eliminare  a  medicamentului  initial,  ceea 
cc  produce  o  rcinstalare  a  efectului. 


PRO  i  OCOLUL  ANESTEZIC 

Ca  in  toate  actele  medicale,  praclica  corecta  cere 
|inerca  unci  cvideti|e  stride  a  tuturor  procedurilor  de 
diagnostic  $i  terapie  executate  bolnavului.  Anestezia 


Tehnici  de  anestezie  gen  er aid 

fiind  un  gest  medical  de  interventie  majora.  cere  $i  ea, 
ca  toate  evenimentele  ce  se  de§fS§oar3  in  decursul  sau 
sa  fie  inregistrate  in  limp  real,  adicS  aproape  conco- 
mitent  cu  desf5$urarea  evenimentului.  Pentru  aceasta, 
inca  de  la  Inceputurile  anesteziei  au  fost  imaginate  fi$e 
speciale  de  protocolare  a  evenimentelor  din  decursul 
procedurii  anestezice.  AceastS  inregistrare  a  tuturor 
evenimentelor  din  decursul  anesteziei  are.  de  fapt,  mai 
multe  scopuri^LJreprezinta,  in  prirnul  rand,  un  act  de 
memorizarepe  durata  sc urta  a  evenimentelor!  manevre, 
injectari,  doze,  pierderi  de  sange,  aspirape,  evenimente 
operatorii  cu  impact  asupra  anesteziei  $i  mersului 
bolnavului),  evenimente  care  constituie  repere  pentru 
comportamentul  ulterior  al  anestezistului(!p‘eprezinta 
apoi  un  document  stiintific  care,  prin  prelu£rare,  poate 
duce  la  eoncluzii  privind  practica  ulterioarajyconstituie 
un  document  medico-legal,  m5rturie  a  corectitudinii 
actului  anestezie  in  caz  de  proceduri  in  justifies?) 
constituie  un  document  statistic  care  permite  evaluarea 
^activitStii  unei  sectii,  a  spitalului  sau  a  anestezistului; 

fine,  constituie  un  document  fmanciar.  in  cotidipile 
in  care  plata  anestezistului  se  face  prin  aprccicrca 
prestatiei. 

Protocolul  anestezie  este  tinut  de  anestezist  prin 
inscriere  manuals  a  tuturor  datelor  preoperatorii,  intra 
si  postoperatorii  pe  un  formular  special  conceput  in 
acest  scop,  in  general.  Fisa  de  anestezie  cuprinde  ele- 
mentele  importante  ale  vizitei  preanestezice,  ale 
inductiei,  mentinerii  si  trezirii  bolnavului.  Pe  parcursul 
anesteziei  se  noteazS  toate  datele  de  monitorizare  clinics 
si  paradinicS  obtinute  de  la  bolnav  (cel  pujin  TA,  AV, 
numai  de  respirapi,  mai  recent  §i  Sa02),  medicamentele 
si  dozele  injectate,  anestezicele  volatile  §i  gazoase 
‘^titilizate  cu  concentratii,  metoda  de  menpnere  a  c5ii 
respiratorii  (mascS,  pipfi  faringiana,  masca  laringiana, 
intubatie  trahealS,  separate  bron$idI  etc.),  tipul  $i 
parametrii  ventilatori  (respiratie  spontand.  controlata 
manual  sau  mecanic),  pierderile  sanguine  si  modul  lor 
de  compensarc,  altc  perfuzii  administrate,  momentcle 
importante  ale  operatici  etc. 

Intrucat  |inerea  corecta  a  protocolului  poate  fi 
impiedicata  de  anumite  evenimente  acute,  care  cer 
interventia  anestezistului,  fapt  care  poate  duce  la 
incorecta  inregistrare  a  unor  date,  a  aparut  tendinja 
introducerii  sistcmelor  automate  de  protocolare  pe 
ordinator.  Exists  programe  specializate  care  creeaza  pe 
ecran  fi$a  de  anestezie  cu  ajutorul  datelor  preluate 
automat  de  la  monitoare,  la  care  se  adauga  datele,  mai 
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alcscelc  privind  medicafia  §i  dozelc,  care  sunt  introduse 
manual  de  ancstezist.  In  ceca  cc  prive§te  substanjcle 
administrate  cu  injectoarc  elcctrice,  acestca  pot  fi  $i 
cle  inregistrate  automat,  ca  $i  datele  furnizatc  dc 
ventilatoml  aparatului  de  anestczic.  Datele  fnregistrate 
in  cursul  anesteziei  sunt  stocatc  la  nivelul  serverului 
central  al  spitalului  511  sunt  accesibile  impreunacu  toate 
datele  bolnavului. 
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22.  Monitorizarea  intraanestezica 


jy^IVlonitorizarc  a  rcprczinta  procesul  prin  care  anesce- 
zntui  recunoa§te_gi  cvalueaza  in  timp  potentiate 
probieme  flziologice  aparule  injiinpul  anesteziei. 
Termenul  monitorizare  provine  de  la  verbul  latin 
“monere”,  care  inseamnS  a  supraveghea.  a  avertiza. 

In  timpul  ingrijirii  periopcratorii,  $i  nu  numai, 
monitorizarea  implied  realizarea  a  patru  elemente: 

•  obervare  §i  atenpe,#posibilitate  de  instrumentare, 

•  discemainant  in  inierpretarea  datelor  $ircapacitate  de 
inipere  a  unci  terapii  corective. 

Monitorizarea  este  un  aspect  esenpal  al  acrnlui 
anestezic.  Pc  dc-o  parte,  siguranja  pacientului  este 
imbunatajita  prin  monitorizare  operational^  dublata  de 
o  judecatS  clinica  limpede,  iar,  pe  de  alta  parte,  este 
diminuat  potenpalul  accidentelor  anestezice  grave 
cauzatoare  de  leziuni  ireversibile  sau  deces. 

Aparatele  pentru  monitorizare  cresc  abilitatea 
anestezistului  in  elaborates  unui  raspuns  terapeutic 
deoarcce  monitoarele  clectronice  rcalizcaza  masuraton 
repetitive,  mai  rapide  decat  cele  ale  ornului,  sau  cbiar 
continue,  degre valid  anestezistul,  permitandu-i  sa 
ca$tige  timp  in  judecala  actului  terapeutic. 

Pe  de  alta  parte,  folosirea  unor  monitoare  electronice 
oricat  de  sofisticate  sau  comprehensive  ar  fi,  nu 
inlocuicjte  necesitatca  ca  anestezistul  sa  posedc 
deprinderi  clinice  temeinice  care  sa-i  permita  sa  obpna 
date  imporlante  la  inspectia,  palparea  §i  auscultapa 
pacientului. 

Monitorizarea  poatc  ft  invazjva,  minimal  invazjva 
sau  neinvaziva.  Monitorizarea  invaz.ivS  supune 
pacientul  la  riscurile  unor  complicapi  legate  fie  de 
iniperea,  fie  de  continuarea  actului  inonitorizarii  (ex. 
cateterizarea  arterei  pulmonare).De  aceea  anestezistul 
trebuie  in  permanent  sa  puna  in  balanja  judecapi  sale 
potenpalul  rise  al  monitorizarii  invazive,cu  bencficiile 
culese  de  pc  umta  actului  dc  monitorizare. 

Standardul  pentru  monitorizarea  anestezica  a  fost 
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stabilit  dc  cStre  Societatea  Americana  a  Ancstezi§tilor 
(ASA)  pentru  prima  data  in  1986,  iarastSzi  functioneazi 
dupa  o  imbunatapre  adusa  printr-un  amendament  (25 
octombrie  1995). 

Acest  standard  care  cuprinde  doua  nivele,  stabile$te 
gradul  dc  importanfa.  freevenja  masuratorilor,  gradul 
de  integrare  a  judec^tii  clinice  corelata  cu  expcrienpi  §i 
nivelul  calificarii  profesionale,  factori  care  pot  influenza 
aplicabilitatea  $i/sau  acuratefea  rezultatelor  procesului 
de  monitorizare. 

Standardul  I  reclame  prezenfa  in  permanent  a 
personalului  calificat  in  desfa§urarea  actului  anestezic, 
apt  sa  monitorizeze  pacicnml  in  permanenta  §i  capabil 
sa  modifice  cursul  anesteziei  pe  baza  datelor  care  decurg 
din  observapa  clinica  sau  monitorizare,  sau  pe  baza 
raspunsului  pacientului  la  modificarile  dinamice  induse 
de  actul  chirurgical  sau  administrarea  de  anestezice. 

Standardul  II  i$i  focalizeaza  atenpa  asupra 
importantci  evalu&rii  continue  a  oxigenarii,  vcntilapei, 
circulapei  $i  temperaturii  pacientului.  Standardul  11 
impune  aplicarea  urmatoarelor  masuri  de  monitorizare: 

{f)Utilizarea  in  anestezia  generals  a  unui  analizor 
pentru  oxigen  prevSzut  cu  posibilitate  de  alarmare  la  o 
concentrate  scazuta  a  acestuia. 

©  Evaluarca  cantitativa  a  oxigenarii  sangclui  in 
timpul  oricarui  tip  de  anestezie. 

©Asigurarea  permanenta  a  elicientei  ventilapei  prin 
observare  clinic!  monitorizare  cantitativa  a  volumului 
curcnt  §i  capnometric,  dc  prcfcral  in  timpul  anesteziei 
gcncrale. 

(©  Asigurarea  prezenjei  unei  circulapi  adeevate  prin 
inregistrarea  permanenta  a  electrocardiogramei  $i 
determinarea  presiunii  arteriale  la  un  interval  de  cel  puun 
5  minute,  in  timpul  anesteziei  generate,  investigarea 
funepei  circulatorii  necesita  evaluarea  calitapi  pul- 
sului  prin  metoda  palpatoric,  auscultatorie  sau 
electronic! 
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{$)  Evaluarea  eficientei  imubatiei  iraheale  prin 
identificarea  calitativS  a  bioxidului  de  carbon  in  gazul 
cxpirat.  Pcntru  anestczia  generala  este  recomandatS 
capnografia  sail  determinarca  concentrate  1  dc  biox  id 
de  carbon  end-expiratorie. 

$  Pe  durata  oricarei  anestezii,  masurarea  teinpera- 
lurii  trebuie  s3  fie  posibila.Cand  modificSrile  de 
teinperacurd  sunt  intentionate  sau  anticipate, 
temperature  corpului  trebuie  inregistratacontinuu. 


H 
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MON1TORIZAREA  FUNCTIEI 
HEMOD1N  AMICE 

Monitorizarea  tensiunii  a r ter i ale 

Contractile  ritmice  ale  ventriculului  stang  genereaza 
o  presiune  pulsatila  arteriala,  astfel  incat  varlul  de 
presiune  estc  inregistrata  ca  tensiune  arteriala  sistolica 
(TAS),  iar  prcsiunca  intraartcriala  din  timpul  rclaxarii 
diastolice  ca  presiune  arteriala  diastolica  (TAD). 

Presiunea  pulsului  este  diferenfa  diritre  presiunea 
sistolica  §i  diastolica,  iar  tensiunea  arteriala  medie 
(TAM)  se  poate  determina  prin  formula:  TAM- 
[TAS+2TAD]/3. 

Factoni  care  intlucntcaza  in  mod  dinamic  (bataie  cn 
bataie)  tensiunea  arteriala  sunt  reprezentaji  de 
elasticitateaarborelui  arterial,  debitul  bataie,  debitul 
cardiac  §i  rezistenta  vascular5periferica. 

MSrimea,  forma  §i  caracterul  transmiterii  undei  de 
presiune  de-a  lungul  arte relor  este  in  relatiecu  dinamica 
tluxului  pulsatil ,  ac  ce  1  erapa  decelerapa  coloanei  de 
singe,  marimea,  clasticitatea  artcrclor  §i  imped  an]  a_ 
vasclor  care  controleaza  fluxul  sanguin  regional. 

Marimea  presiunii  arterialc  diferS  in  fiincfie  de  locul 
unde  sc  determina,  cunoscandu-se  ca,  in  timp  ce  TAM 
sea  dc  dinspre  aorta  spre  arterelc  peri  f cricc,  JAS  crcste 


arborelui  arterial. 

Metodele  de  detemiinare  a  tensiunii  arterialc  pot  fi 
neinvazivc  (palpare,  auscultate,  Doppler  oscilomctrie, 
tonomerrie,  pletismografie)  $i  invazive  prin  canulare 
arteriala. 


It -Masurarea  ncinvaziva  a  presiunii 
arteriale 

Rcprczinta  o  indicate  absoluta  dc  monitorizare  in 
anestezia  regional!  $i  genera  la.  Tipul  tehnicii  alese  sau 


freeventa  detennin&rilor  depind  de  condifia  pacientului 
sau  tipul  intervenpei  chirurgicale,  cel  mai  freevejit 
recurgandu-se  la  masurarea  auscultatorie  la  ficcar^3-5  ^ 


minute. 


Masurarea  prin  palpare 

Dupa  localizareapulsajiilorunei  arterc  periferice  (ccl 
mai  free  vent  artera  rad  i  ala)  se  umfla  man$eta  tensio- 
metruiui  pin5  la  disparitia  pulsatiilor,  apoi  se  dezumfla 
intr-un  ritm  de  2-3  mmHg  per  bataie.  Valoarea  tensiunii 
sistolicc  se  cite$te  pe  manometru  in  momentul 
pcrccpcrii  pulsatiilor  arterialc.  Dczavantajul  metodci 
consta  in  subevaluarea  tensiunii  sistolice,  impo- 
sibilitatea  determinarii  tensiunii  diastolice  $i  a  celei 
medu. 

Masurare  prin  auscultate 

Comprimarca  artcrci  cu  o  presiune  egala  cu  valoarea 
celei  dintre  I  AS  $i  TAD  induce  o  curgere  intraartcriala 
turbulenta  care  in  momentul  auscultatiei  cu  un 
stetoscop  plasal  sub  man$eta  realizeaza  zgomotele 
Korotkoff.  Valoarea  TAS  coincide  cu  momentul 
perceperii  zgomotelor,  iar  valoarea  TAD  cu  momentul 
disparifiei  zgomotelor  Korotkoff.  La  pacienpi 
hipertensivi  se  descrie  uneori  a§a-zisa  “gaura  auscujta- 
torie",  care  consta  in  lipsa  pcrccpcrii  zgomotelor  Tn 
intervalul  dintre  TAS  §i  TAD  $i  deci  o  evaluare  fals 
sc&zuta  a  citirii.  De  asemenea,  zgomotele  Korotkoff  nu 
pot  fi  auscultate  in  timpul  episoadelor  de  hipotensiune 
sau  vasoconstricpc  pcrifcric&  marcatfi.  . 

—  /#*> 

Masurarea  oscilomctrie  a  ?t>  _ 

Pulsatile  arteriale  produc  oscilapi  de  mica  intensitatg. 
in  man$eta  umflata,  cand  presiunea  din  manjeta  sc 
apropie  dc  valoarea  TAS  $t  de  maxima  amplitudine  in 
dreplul  TAM.  Oscilometre  automate  sau  eiectronice 
prevazute  cu  microprocesoare  determina  TAS,  TAD  $i 
TAM  pe  baza  decelarii  intensitapi  oscilapilor  arterelor. 
Aceste  oscilometre  automate  afi§eaza  cu  acurateje 
valorile  tensionale,  dar  comparativ  cu  masurarea  directa 
din  artera  radiatS  exista  o  tendinta  de  subevaluare  cu  7 
pin5  ia  8,5mmHg.  Aparatele  care  au  implementate 
microprocesoare,  au  capacitatea  de  identificare  a 
oscilapilor  generate  de  arte  facte  (mi§c5ri  respiratorii, 
compresiuni  extrinseci  ale  man$etei,extrasistole 
ventriculare,etc.)  $i  sunt  delate  cu  man§ete  de  marimi 
diferite  care  le  permit  utilizarea  la  toate  grupurile  de 
varstS. 
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M&surarea  Doppler 

Sfigmomanometria  Doppler  se  bazeazS  pe 
inodificarea  lungiimi  do  uniU  a  unei  ernisiide  ultrasunete 
la  pare  urge rea  unci  anere  pulsatile  prin  care  curge  o 
co  loan  a  de  cleinenteQ^uxiiULXh^mai^  )-o-da  rfl  c  u 
dezumflarea  man$etei.  Pozitionarea  corecta  a  senzorului 
deasupra  arterei  $i  utilizarea  unui  gel  cutanat  care  nu 
permite  imerpunerea  de  aer  este  obligatorie  pentru 
obtinerea  unui  rezultat  corect.  Prin  aceastS  metoda  se 
poate  decela  doar  valoarea  TAS,  metoda  fund  utila  mai 
ales  la  pacientii  cu  obezitate  morbida  sau  $ocati.  O 
iinbunataiire  a  metodei  Doppler  consul  in  ata§area  unui 
cristal  piezoelectric  eapabil  s3  detecteze  pulsatiile 
laterale  ale  peretelui  arterial  apSrute  intre  valorile 
tensiunii  arceriale  sistolice  $i  diastolice.Aceste 
instruments  (Arteriosonde)  mSsoarS  TAS,  cit  §i  TAD. 

Metoda  tonometried 

Tonometria  arterial^  determine  tensiunca  artcriala 
bStaie  cu  bStaie.  prin  plasarea  unui  senzor  cutanat  dc 
tip  traductor  deasupra  unei  artere  superficialc. 
inregistrarea  continua  a  curbei  de  tensiunc  cstc  asema- 
n5toare  cu  cea  a  curbei  obpnute  in  timpul  inonitorizarii 
invazive.  Dezavantajul  metodei  constS  in  artcfactclc 
cauzate  de  mi§care  §i  ncccsitatca  freeventa  a  calibrator. 

Metoda  pietism o grafted 

Pulsajiile  arterial e  produc  o  crc$tcre  tranzitorie  a 
volumului  de  sange  la  nivelul  extrerriitatilor.  Un 
fotopletismografcare  contine  o  dioda  fotoemitatoare 
o  celula  fotoelectric3,  aplicat  pe  un  deget  detecteaza 

arteriale.  Daca  o  man§eta  de  presiune  depa$c§te 
tensiunca  sistolica  puisafiile  $i  cre§terca  in  volum  sunt 
suprimate.  Accste  pletismografe  pot  masura  continuu 
presiunea  minima  necesara  pentru  a  mentine  constant 
volumul  degetului,  iar  o  minipompa  de  aer  controlata 
solenoid  moduleaza  rapid  presiunea  din  balona§ul 
man$etci.  In  accst  mod,  tensiunca  arterial^  cste  afi$ata 
bataic  cu  bataic  la  valon  comparabile  cu  determinarea 
invaziva.  Utilizarea  pletisrnograilei  pentmdetenninarea 
tensiunii  arteriale  este  ineficicnti  la  pacientii  cu  perfuzie 
periferica  compromise 

Considerafii  clinice  asupra  metodelor  nein- 

vazive  de  mdsurare  a  tensiunii  arteriale. 

Menpnerea  unui  aport  adeevat  de  oxigen  la  nivelul 
organelor  vitale  este  un  principiu  esenpal  in  timpul 


anesteziei.  Dm  nefericire.  utilizarea  monitoarelorcare 
mascara  perfuzia  §i  oxigenarea  organelor  este  complexa 
§i  scumpa,  de  aceea  se  consider^  c£  presiunea  arteriala 
ramane  un  indicator  important  in  aprecierea  unei 
circulatii  tisulare  adeevate.  Modificarile  in  TAS  sunt 
bine  corelate  cu  modificarile  neeesarului  de  oxigen  la 
mveT  miocardic^  modificarile  TAD  se  insotesc  dc 
modificari  in  calitateaperfuziei  coronaricne,  iar  TAM 
reprezinta  “forpa  hidrostatica”  in  virtutea  c3rcia  sc 
realizeazS  procesele  de  difuzie  $i  ftltrare.  De  asemenca, 
presiunea  medie  (TAM)  este  un  factor  important  in 
stabiiirea  fluxului  sanguin  (Q)  in  conjuncpe  cu  rezistenia 
vascularS(R):  Q^TAM/R. 

Acuratetea  inregistrSrilor  poate  fi  influentata  de  o 
serie  de  factori;  detectarea  zgomotelorKorotkoff  poate 
ft  subiectiv2,  dezumtlarea  rapida  a  man$etei  predispune 
la  subevaluarea  tensiunii  arteriale.  palparea  $i 
auscultatia  zgomotelor  se  realizeaza  diftcil  in  condipi 
de  perfuzie  aneriala  scazuta.  Se  recomanda  ca  15|imea 
man$etei  tensiometrului  sa  fie  cu  20-50%  mai  mare  decat 
diametrul  extremitatii.  iar  marimea  balonului  de  cauciuc 
incorporat  in  man$et3  sa  inconjoare  minimum  60%  din 
circumferinta  extremitatii.Valori  fals  crescute  .se 
inregistreazS  cind  man$eia  este  prea  ingust&,  cand 
man$eta  este  aplicata  prea  larg  sau  mSsurarea  se  executa 
cu  extreiniiatea  (bratul)  plasatS  sub  nivelul  cordului. 
Valori  fals  scazute  se  obpn  cand  se  utilizeaza  man$ete 
prea  late,  cand  extremitatea  se  afla  deasupra  nivelului 
cordului  sau  cand  dezumflarea  se  efectueaza  prea  rapid. 

^  Masurarca  invaziva  a  tensiunii  arteriale 

Indicafii  §i  contraindicafii 

Determinarea  invaziva  a  tensiunii  arteriale  este 
indicate  in  (l)  tehnicile  anestezice  msofite  de  hipoten- 
siune  deliberata,  (2)  situapile  in  care  se  anticipeaza  osci- 
latii  largi  ale  tensiunii  intraoperalor,  (3)  afectiuni  severe 
care  impun  neccsitatea  inasurarii  sail  corectarii 
pemianente  a  tensiunii  §i  (4)  la  pacientii  care  necesita 
multiple  examinari  ale  gazelor  din  sangele  anerial. 
Cateterizarea  arteriala  trebuie  evitata  la  pacientii  care  in 
mod  documentat  nu  prezinta  circulate  colaterala  sau 
care  prezinta  insullcienta  circulatorie  la  nivelul 
extremitSpi  respective. 

Tehnicd  §i  complicat'd 

Masurarea  invaziva  a  TA  se  realizeazii  prin  catctcri- 
zare  arteriala.  Selectarea  artcrei  reprezinta  primul  pas, 
dcoarccc  pot  fi  cateterizate  mai  multe  artere. 
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f  Artera  radiaSa  este  cel  mai  tec  vent  cateterizata 
deoarece  esje  superfkiala  $1  prezintg.Jlnx..saiigmn 
colmeral.  Totu§i,  la  5%dintre  pacienp  arcadele  palmare 
colateralc  sunt  inadeevate,  motiv  pentru  care  se  recurge 
in  prealabil  la  efecniarea  testulu^  Allen. 

Acest  test  simplu.  dar  a  carui  valoare  nu  este  foarte 
sigura,  evalueaza  calitatea  circulatiei  colateralc  asigurata 
de  artera  ulnarS  §i  consta  in  compi  ini  area  simultana  a 
artcrclor  ulnara  §i  radial2  dupa  ce  in  prealabil  s-a  exan- 
ghinat  mana  prin  strangcrca  pumnului.  Confirmarea 
circulatiei  colaterale  este  rcalizata  dc  recolorarea  poli- 
celui  in  mai  pupn  de  5  sec.  de  la  decomprimarca  arterei 
ulnare. 

Calicatea  circulatiei  colaterale  poate  fi  evaluata  §i 
prin  metodc  plctismografice.  Doppler  sau  pulsoximetrie. 
IS  Artera  ulnara  se  catetcrizcazS  mai  dificil  datoriia 
dispunerii  mai  profunde  §i  aspectului  sinuos.N'u  se 
tenteaza  incanularea  ei  la  aceea^i  manS  la  care  anterior 
s-a  punctionat  §i  axtera  radiala. 
b.  Artera  brahiala  esle  u?or  de  identificat  in  fosa 
antecubitala  medial  de  tendonul  bicepsului.  Abordul 
ei  predispune  la  leziuni  de  nerv  median. 

Artera  axi/ara  se  abordeazii  la  jonejiunea  mu$chilor 
pectoral  cu  deltoid.  Fiind  in  proximitatca  plcxului  axilar 
cateterizarea  se  poate  acompania  de  leziuni  de  nerv’i  tie 
prin  traumatism  direct,  fie  prin  hematom  compresiv,  iar 
in  situatii  rare,  de  aero  sau  trombembolii  ale  circulatiei 
cerebrale  in  abordul  arterei  axilare  stangi  (fenomen 
favorizat  de  spalarea  sistemului  sub  presiune). 

!f,  Artera  femura Id  ofera  un  acces  facil  la  pacienpi 
$ocaci.  dar  necesita  utilizarea  unor  catetere  hingi.  I  Icmo- 
ragia  locala  sau  retroperitoneala  la  adult  $i  necroza 
aseptica  de  cap  femural  la  copil  sunt  compi  icatiile  cele 
mai  detemut. 

£  Arterele  pedioasd  tibiala  postenoara  necesita 
siabilirea  eficientei  circulatiei  colaterale  mainte  de 
catetcrizare.  EstimcazaTAS  la  valori  mai  mari  decat  cele 
reale:  presiunea  sistolica  esteTde  obicci ,  cu  1 0-20  mmHg 
mai  mare,  iar  cea  a ia^0ficXcul5-2&  mmHg  mai  mica 
decaTpresiunea  (fin  aorta. 

•  Artera  lemporala  superficial ,  ramura  arterei 
carotide  externe.  Nu  se  recomandS  la  cei  cu  boli 
carotidiene  ocluzivc  sail  boli  cardiovasculare. 

Sunt  utilizate  trei  tehnici  de  catctenzare  arteriala: 
( 1 )  punqic  arteriala  directa.  (2)  catetenzare  asistataprin 
ghid,  (tehnica  Seldingcr)  §i  (3)  tehnica  de  punefle 


transfixiantS-retragere.  Identificarea  pulsului  arterial 
este  o  conditic  necesara  fie  ca  se  realizeaza  palpator,  fie 
prin  localizare  Doppler. 

(p  Puncfia  arterei  radiale  se  realizeaza  cu  anlebratul  in 
supinape  $i  cu  mana  in  extensie  pentru  a  sc  asigura  o 
buna  expunere  a  arterei.  DupS  dezinfcctia  tcgumentului 
cu  o  solutie  antiseptica  se  realizeaza  un  punct  de 
ancstezie  cutanatS  cu  0,5  ml  xilina  1%  cu  ace  de  25  sau 
27  G,  deasupra  locului  viitoarei  punctii.In  cazul 
punctionarii  directc  a  arterei  sc  utilizeaz$  ace  de  20  sau 
22  G  cu  catetere  de  teflon,  artera  fiind  intcrceptata  dup3 
ce  este  fixata  intre  index  §i  degetul  mediu  sub  un  unghi 
de  45°.  Dup&  punctionarea  arterei  se  reonenteazii  acul 
la  30°  faja  dc  piele,  se  mai  inainteaza  2  mm  in  lumenul 
arterei  dupa  care  catetcrul  este  avansat  peste  ac  care 
se  retrage. 

Q),  Daca  se  utilizeazS  telinica  Seldinger,  dupa  realizarea 
punctiei  artcriale  sc  impinge  ghidul  fiexibil  prin  acul  de 
punejie  care  apoi  se  retrage.  iar  catetcrul  este  impins  in 
artera  peste  ghidul  fiexibil. 

(3}  Tehnica  de  puncfic  transfixiantS  implied  punctio- 
narea  transfixianta  a  arterei  cu  acul  §i  canula  la  cap&tul 
cSreia  se  afl5  0  seringa  care  confine  capva  mililitri  dc 
ser  heparinat  sau  xilina  1  %.  Dupa  ce  s-a  depS§it  artera, 
se  scoate  acul,  se  reconectcaza  seringa  la  canula,  se 
aspira  u$or  cu  pistonul  seringii  in  limp  ce  canula  se 
retrage  foarte  meet,  in  momentul  revenirii  in  lumenul 
arterial  (fapt  demonstrat  de  aspiratia  de  sange  arterial 
in  seringa),  se  injecteazS  lent  conpnutul  seringii, 
concomitent  cu  avansarca  canulei  in  artera. 

Caieterizarea  arteriala,  fiind  un  procedeu  invaziv, 
se  inso$c$te  de  complicatii.  Dintre  acestea  cele  mai  im- 
portante  sunt  hcmatomul,  ischemia  datorata  trombozei, 
emboliei  distale  § i  vasospasmului  prclungit,  embolismul 
gazos  cerebral  retrograd  (antrenarea  de  aer  retrograd 
prinsistemcnialconcctate  in  timpul  spalarilor  rapide  ), 
necrozele  emanate,  leziunile  de  nervi,  formarea  dc  ane- 
vrisme  sau  fistule  arterio-venoase  $1  infectiilecarezultat 
di  rectaTpuncjiS .  recoitar  i  i  repetate  dcpj<)bc  sanguine 
sau  a  spalarii  repetaie  cifpresiune,  mai  ales  intr-un  sis- 
tem  dc  monitorizare  extins  §i  prevazut  cu  multi  robineti. 
Riscul  complicatiilorse  diminucaza  cand  sc  utilizeaza 
catetere  de  dimensiuni  mici,  se  realizeaza  o  spSlarc 
continua  a  sistemului  cu  scr  heparinat  (0,5-1  unitate 
per  ml  solutie  salina)  in  ritm  de  3-6  mill  §i.  bineintclcs. 


cand  se  respectd  regulile  de  asepsie  in  timpul  manipul&- 
rii  dispozitivului  (rccoli^ri  dc  probe  sanguine,  schimbtiri 
de  robineji  etc.).  Factorii  contributori  la  producerea 
complicajiilor  sunt  aterosclcroza  severs,  diabetul. 
zaharat  §i  situajiilc  dc  debit  cardiac  sedzut. 

Considerafii  clinice  asupra  monitorizarii 

invazive  a  tensiunii  arteriale 

Masurarea  continua  iutraarteriala  a  tensiunii 
arteriale  implica  utilizarea  unui  sistem  dc  tuburi  umplute 
cu  solupe  salina  prin  care  se  transmite  forfa  de  presiune 
a  undei  pulsului  unui  traductor  de  presiune  capabil  sa 
converteasca  energia  mecanica  in  semnal  electric. 
Marea  majoritate  a  transducerelor  de  presiune  funefio- 
neaza  pe  baza  priticipiului  cunoscut  sub  denunnrea 
‘'strain  gauge’1  conform  cSruia  anumite  el  entente 
sensibile  (cristale  de  siliciu  cel  mai  recent)  aranjatejub 
fonna^unui_circuit  de  pui4L  Wheatstone  i§i  modifica 
rezistenja  electrica  propprfional^u  pre.siunea  apUcata 
pe  o  diafragma.  Semnalul  electric  este  amplificat,  filtrat 
de  artefacte  §i  afloat  pe  ecran  sub  forma  traseului  de 
presiune  arteriala.  Acuratejea  inregistrarii  de  catre 
sistemul  complex  reprezentat  de  tubunle  umplute  cu 
ser  $i  transducer  poate  fi  influentata  de  existenfa  a  dona 
fenomeneQ}  fenomenul  de  amortizare  reflectat  de 
~  coeficientul  r|  (zeta)  $ig)  freevenja  naturala. 

Qj  f  enomenul  de  amortizare  X]  exprima  tendinfa  solutiei 

saline  din  tuburi  de  a  frana  mi$carea,  inertia  sistemului, 
uL-^iar  freeventa  naturala  caracterizeaza  tending  sistemului 
de  a  rezona,  de  a  reverbera. 

Fidelitatea  inregistrarii  depinde  de  optimizarea 
freevenfei  naturale  §i  a  amortizarii,  cu  intervalul 
operational  de  freevenfe  intre  care  sunt  cuprinse  undele 
presiunii  pulsului. 

O  analizS  de  inalta  fidelitate  a  inregistrarii  presiunii 
arteriale  impune  un  spectru  de  freeventa  cuprins*  Tntre 
l$i  30Hz,  deoarece  freeventa  nativa  a  undelor  de 
presiune  arteriala  este  intre  16-2411z  Prin  urmare, 
performanta  sistemului  traductor  este  caracterizata  de 
lSfimea  spectrului  de  lucru  a  benzii  de  freeventa. 

Pe  cand  determinarea  spectrului  benzii  de  freeventa 
nccesita  echipament  complicat,  determinarea  ffeeventei 
naturale  $i  a  coeficientului  X]  se  poate  realiza  la  patul 
bolnavului  prin  fonnule  matematice.  Se  apreciaza  ca 
fidelitatea  sistemului  este  optima  cind  £ateterele  $1 
tuburile  sunt  ngide.  volumul  lichidului  din  sistem  este_ 
minim,  numaruUte  robineti  sautuburi  conectpare  este 
rrnc. 

In  practica  clinic^,  scadcrca  amortizSrii  X)  tinde  s5 
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supraestimeze  TAS  cu  15-30mmHg  si  sa  amplifice 
arlefactelerTar  cre$terea_excesLvi_a  amortizarii  r)  j 
subestimeazS  TAS.  Se  estimeaz5  cS  TAM  este  mai  putin  [ 
aiectata  de  modificSrile  .de_artiQiiizare  sau  rczunanpl  - 
Se  admile  c&  un  coeficient  de  amortizare  cuprins  intre 
0,6-0, 7  este  optim.  Prezenta  bulelor  de  aer  in  sistemul  / 
de  masurare  reduce  freeventa  naturala  a  (ransducerului. 

Calibrarea  dinamic5  a  sistemului  create  fidelitatea 
inregistrarii,  in  practica  curenta  acest  lucru  realizandu- 
se  prin  plasarea  traductorului  in  dreptul  alriului  drept 
pe  linia  medioaxilarS.  Apoi  se  stabile^te  comunicarea 
cu  atmosfera  prin  deschiderea  robinetului  $i  i  se 
“comandS"  apararului  o  calibrare  la  “zero.” 

Deoarece  multe  decizii  terapeutice  importante 
depind  de  mSsurarea  invazivS  a  tensiunii  arteriale, 
anestezistul  trebuie  s2  cunoasca  limitele  ilzice  ale 
sistemului  de  mSsurare  $i  erorile  care  pot  surveni,  iar 
datele  oferite  de  rnasurSlori  trebuie  corelate  cu  conditiile 
clinice,  inainte  de  initiereaoricSrei  terapii  agresive. 


Electrocardiografia 
Indicat'd  tehnica 


Monitorizarea  activitajii  electrice  a  cordului  este 


obligatorie  in  timpul  ancsteziei  Ia^ top  pacienpi,  ne-.. 
cxistand  contra  indicapi.  Alegerea  derivajici  dc  inre- 
gistrarc  confcra  sensibilitalea  traseului  electric.  Dc 
excmplu  axul  electric  al  derivajici  standard  D„  fiindpara- 
lel  cu  atriile,  ofera  voltajul  cel  mai  mare  al  undei  P,  permite 
diagnosticarea  aritmiilor§i  a  ischcmici  de  peretc  miocar- 
dic  inferior.  Dcrivajia  prccordiala  V5  objinuta  prin 


plasarea  elcctrodului  in  spajiul  V  intercostal  pe  linia 


axilara  anterioara.  permite  detcctarea  ischemici  pcrctelui 


anterior  §i  lateral.  De  fapt,  objinerea  unei  derivajii  V5 


adevarate  este  posibila  numai  cand  sc  utilizeaza  aparatc 
cu  5  canale.  Dar  se  poate  objine  o  derivajic  prccordiala 
V5  prin  rearanjarea  electrozilor  unui  aparat  standard  cu 
trei  canalc  prin  aduccrca  elcctrodului  depe  brajul  stang 
precordial  in  pozijia  cunoscuta  a  elcctrodului  §i 
sctarca  aparatului  pentru  dcrivajia  standard  Dj.  La 
modul  ideal  se  monitorizeazS  atat  derivatia  D„,  cat  ^i 
V5.  Plasarea  unui  electrod  esofagian  ofera  date  mai 
exacts  decat  D».  asupra  unor  aritmii,  dar  nu  este  unanim 
acceptatS.  Llectrozii  utilizati  contin  clorura  dc  argint  §i 
sc  aplicd  tegumentar  dupa  dcgresarca  aplicarca  unui 
gei  care  diminucaza  rezistenja  clcctricS  a  pielii. 


Considerafii  clinice 

Monitorizarea  intraanestezica  de  rutina  a 


potenjialclor  electrice  miocardicc  permite  diagnostic^ 
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In  timp  util  a  ischemic i  miocardice,  aritmiilor,  lulburarilor 
de  conducere,  mal  f uncjiei  de  pacemaker  $i  a  culburarilor 
electrolitice.  Aparatele  recente  prezinta  facilitate  dc 
analizi  dinamica  a  morfologiei  segmcntului  ST  in  scopul 
dctectarii  precocc  a  ischcmici  miocardice.  In  mod  special 
se  urniareyte  dinamica  segmcntului  ST  in  cazul  unei 
categorii  de  pacienti  cu  rise 7  varsta  peste  70  ani, 
antecedente  de  hipertensiune  arteriala?  chirurgie 
carotidiana  sau  chirurgie  coronariana?  angina  pectoral  a, 
J*.  infarct  miocardic  sau  alta  forma  de  manifestarc  a 
suferin|ci  coronaricne.  Peste  1/3  din  pacienfii  propuyi 
pentru  interven|ii  reparatorii  vasculare  care  prezinta 
ischemie  preoperatorie  (97%  asimptomaticS)  pot 
dezvolta  in  primele  48  de  ore  postoperator  complicatii 
coronariene  majorc.  Sctarca  alannei  pentnj  analiza 
-x.  ffJ hi  o^scgmcntului  ST  seva  realizalavalorilede -1 ,5mm  pentru 
l)  X  (ilill  suhdenivelarc  $i  2mm  pentru  supradenivelare  in  cazul 
pacienjflor  c~u  boafa  eoronanana. 

Anumite  conditii  patologice  (blocuri  de  ramurS 
majore,  fibrilatia  atriala,  tratamenrul  cu  digitala, 
hipotermia,  pericardita,  hipcrtiroidismul  §i  embolia 
pulmonara  cu  cord  pulmonar  acut)  se  pot  Tnsoji,  de 
ascmenca,  de  modificari  semnificative  de  segment  ST. 

Datorita  faptului  ca  biopotenpalele  masurate  ale 
inimii  sunt  de  voltaj  mic,  producerea  de  artefaete  este  o 
problem&ainomtorizarii  intraoperacorii  ECG.Miscarea 
pacientului  sau  a  fi§elor  dc  inregistrare,  utilizarea 
aparateloreiectrochirurgicale,  intcrfcrcnfelepe  freeven- 
ta  de  60  de  cicli/scc  §i  utilizarea  unor  electrozi  defeefi 
pot  Simula  anumite  aritmii,  motiv  pentru  care  aparatele 
recente  au  incorporate  filtre  de  eliminare  a  artefactelor. 

Monitorizarea  presiunii  venoase 
centrale 

Indicat ii  y /  contraindicatii 
Monitorizarea  presiunii  venoase  centrale  (PVC) 
presupunc  catetcrizarea  unei  venc  centrale.  La  randul 
ci,  catetcrizarea  venei  centrale  mai  poatc  servi  pentru: 
(l)acces  pentru  tcrapia  lichidiana  !a  pacientii  cu  sistem 
venos  pcrifcric  greu  accesibil  sau  yocaji;  (2) 
administrarca  de  mcdicamcntc  $i  solutii  de  alimentajie 
parenterala;  (3)  insertia  dc  pacemaker  cardiac;  (4)  abord 
venos  in  vederca  cfcctuarii  tehnicilor  de  epurare 
extrarcnalS;  (5)  rcalizarca  aspiratiei  de  aer  in  caz  de 
embolic  gazoasa  la  pacienti  i  neuorchimrgicali  operafi 
in  pozipe  yezand.  Nu  exista  contraindicatii  absolute 


pentru  plasarea  cateterului  venos  central,  de$i  prezenja 
unei  coagulopatii,  tromboc i topenj i ,  a  tcrapiei 
anticoagulante  sau  trombolilicc  crcsc  riscul  de 
complicatii  hcmoragicc.  Prezenta  trombozei,  a  infeefiei, 
distorsionarea  regiunii.  chirurgical  sau  posttraumatic, 
o  i nterventie  carotidiana  ipsilaterala  anterioara, 
reprezinia  contraindicatii  ale  locului  de  puneponare. 

Utilitatea  clinicd  a  mdsurdrii  presiunii 

venoase  centrale  /Y2 

Dacacateteail  este  plasat  cored,  detcrmiiiarea  PVC 
ofer5  informatii  despre  presiunea  din  atriul  drept  care 
in  absenja  unci  suferinjc  tricuspidienc  reflccta  presi¬ 
unea  end-diastolica  a  vcntriculului  drept.  Dc asemenea, 
valoarea  PVC  (in  conditii  normals  5- 1 5  cm  H-,0  sau  4- 
1 1  mmHg;  1  cmll2Q-  1,36  nimllg)  fumizeaza  inlormapi 
rel'eritoare  la  relatia  dintre  volumul  intravascular  §i 
functia  ventriculului  drept  (Tabel  22.1).  dar  nu  ofertl 
informatii  de  incredere  despre  presiunea  dc  umplere  a 
vcntriculului  sting,  mai  ales  cand  boli  cardiopulmonare 
altereaza  relatia  curbei  volum-prcsiunc  a  inimii.  Mult 
mai  multe  informatii  ofera  inregistrarea  traseului  PVC. 


Tabel  22.1  Corelapa  dintre  PVC,  volumul  intravascular  $i 
funejia  vcntriculului  drept 


Presiunea  venoasi 
cemra'a 

Tcnsiunca 

artcrialfl 

Intcrprctarc 

normal^ 

normals 

normovolemic 

crescuta 

crcscutS 

hipervolemie 

sci/u:a 

settzuta 

hipovolemic 

normals 

hipovolcmic 

compensate 

crcscuia 

scazutik 

insuficicnta  cardiacs 

Pentru  accasta  cateterul  trebuie  atayat  la  un  tradu- 
catorde  presiune  care  permite  masurarea  yi  inregistrarea 
electronics  a  traseului.  Aspectul  unei  curbe  normale  a 
PVC  consta  in  trei  unde  pozilive  (undele  a,  c  si  v)  si 
doua  descendente  (x  yi  y).  Unda(a)este  consecinta 
sistoiei  atriale  yl  succede  unda  P  de  pe  traseul  ECG, 
unda^festeprodusa  de  mchiderea  tricuspidei  yi  coincide 
cu  debuiul  sistoiei  ventriculare,  urmeazS  deflex  iuneaQp 
ca  o  consecinta  a  relaxarii  atriale  yi  a  coborarii  jonctiunii 
atrioventriculare  in  debutul  sistoiei.  Unda  4/ este 
produs&  de  umplerea  venoasS  a  atriului  drept  yi  cores- 
punde  ultimei  parti  a  sistoiei  ventriculare,  varful  ei  fund 
aproape  de  slaryitul  undei  T  de  pe  ECG.  In  sfaryit,  unda 
^rezulta  din  golirea  rapidS  a  atriului  drept  (Fig.  22. 1 ). 
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ECG 


CVP 


Indicafii  $/  corttraindicafii 
In  gcncrc,  CAP  cstc  indicate  ori  de  cate  ori  datele 
care  nc  permit  sa  le  obfinem  imbunSta{esc  decizia 
lerapeutica,  fara  a  supune  pacientul  la  un  rise 
suplimentar  $i  mai  ales  inutil.  Conditiile  patologice  in 
care  este  indicata  plasarea  unui  cateter  de  artera 
pulmonara  sunt  numcroasc  (Tabcl  22.2). 

Tabel  22.2  Indicatii  §i  recomandari  ale  cateterizarii  arterei 
pulmonare 

Afccfiuni  cardiacc 


Fig.22.1  Rcprczcntarca  traseului  normal  al  curbei  presiunit 
venoase  centrale  corelata  cu  trascul  fiziologic  al 
clcclrocardiogramei  (semnificalia  undelor  explicate  in  text) 
(dupa  Vender  GS,  Gilbert  HC,  1997). 


-InfarcluT  iniocardic  actil  complical 

-Angina  insrabiia  necesitand  administrate  de  nilroglicerina 
i.v. 

-Insuficicnja  cardiaca  congcsiiva  care  nu  raspunde  la 
terapia  conventional  §i  care  necesita  o  evaluate  aientS  a 
pre-  ?i  postsarcinii. 

-1  lipcrtcnsmnca  pulmonara  in  scop  diagnostic  dc 
manipulare  acuta  a  terapiei  medicamentoase. 

-Afccfiuni  valvulare  cardiacc. 


Caracterul  traseului  de  PVC  depinde  de  mai  miil{i 
factori  printre  care:  freevenfa  cardiaciL  functional! tatea 
valvei  tricuspide,  modificarile  de  presiune  intratoracica 
$i  modi  ficanle  compliantei  ventriculului  drept. 

Traseul  curbei  de  trulsurare  a  PVC  se  modified^  A fecl‘ ^.f-CMijponare  . 

...  .  .  -  .  ,  -Plaman  de  §oc  (ARDS)  in  vederea  diferenperu  de  edemul 

caractenstic  intr-o  scrie  dc  afeepum.  Tn  fibnlapa  atnala  puimonar  cardiogen 

dispare  unda  a,  tn  flutter  atrial  apar  undele  a  in  -Suferinfc  pul  monarc  obstructive  cronicc  severe, 

succesiunc  ritmica  la  0  freevenfa  dependent  de  gradul  -Evaluarea  efectului  suportului  ventilator  intensiv  asupra 
blocului  atrioventricular.  ?n  insuficienfa  tricuspidiana,  statu^ului  cardiovascular, 

undele  v  devin  proeminente,  deflexiunea  x  dispare,  iar_^  Proccduri  chimrgicale  specifics 

cea  y  se  accentueaza.  in  tamponada  pericardicS  apare  -Evaluarea  perioperatorie  cardiovascular*  la  pacienji  cu 
cre§terea  $i  egalizarea  presiunii  dc  umplere  diastolica  risc  crescut  supuS'  unor  interventii  chimrg1Calc  majorc. 

?i  deflexiunea  y  este  mult  diminuate,  pc  cand  in 

Y  7  ’  v  -Complicafn  postoperatoru  cardiovasculare, 

pcricardita  constrictiva,  de§i  se  intampla  acela$i  -Politraumatisme  51  arsuri  cxtinsc. 
fenomen  de  egalizare  a  presiumlor  de  umplere,  undele 
a  $i  v  sunt  proeminente,  conferind  un  aspect  de  «M»,  AfcgliusiJff  S£Bls 

-Starilc  dc  $oc  §i  oligoanuria  persistent*  pentru  conduccrca 
terapiei  lichidicnc. 


iar  panta  descendenta  y  se  accentueaza,  deoarece  nu 
apare  restriefie  in  umplercaventricularaprccocc.  in  plus, 
valoarea  PVC  create  in  timpul  inspirului  (scmnul 
K-Ussmaul).  Acela$i  aspect  se  intalne^te  §1  in  msuficien- 
fa  veutriculara  dreapta. 


-Evaluarea  contribufiei  funefiei  cardiacc  in  cadrul 
disfunctiilor  din  insuficienta  pluriorganici. 
•Aprecicrca  cfcctului  volumului  intravascular  asupra 

iunefiei  inimii. 


Monitorizarea  prin  cateter izarea  arterei 
pulmonare 


/W 


Afcctumi  obstclricalc  severe 

-Prccclampsia  seven!  si  complicate  cu  edeni  puimonar, 
hipertensiune  refractara  sau  otigoanurie. 


Opinia  aproape  unanima  referitoare  la  valoarea 
cateterizarii  arterei  pulmonare  (CAP)  este  ca 
inlcrpretarea$i  utilizarea  eficiente  in  scop  diagnostic  $i 
terapeutic  a  datclor  hemodinamice  obfmute  cu  aceasta 
metoda ,  reduce  mortalitatea  $i  incidenta  complicajiilor 
severe  cardiace,  pulmonare,  renale  $i  cerebrale  la 
pacientii  cu  risc  crescut. 


Contraindicatiile  CAP  sum  relative  §i  se  refers  la 
blocul  major  de  ramura  stanga,  sindromul  Wolf- 
Parkinson;Whjte  §i  boala  Ebstein,  situafii  care 
predispun  la  declan§area  unor  aritmii  severe.  Se  va  tine 
cont  de  acelea§i  precautii  descrise  $i  la  caleterizarea 
venoasS  centrals. 
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Descrierea  tehnicii  de  plasare  a  cateterului 

de  artera  pulmonara 

a .  Descrierea  cateterului 

Cateterul  cel  mai  freevent  utilizat  pentru  monito- 
rizarea  pres iuni lor  in  artera  pulmonard  este  cateterul 
Swan-Ganz.  de  7F  $i  IIP  cm,  cu  4  sau  5  lumene. 

1  Prin  lumenul  deschis  distal  in  varful  catercrului  sc 
culeg  presiunile  intrapulmonare?|cel  de-al  doilea  lumen 
serve$te  la  umflarea  balona§uTui  cu  l^jrij  de  aer; 
baiona$ul  din  latex  la  capacitate  maxima  de  inflatie 
favorizeaza  antrenarca  cateterului  de  catre  fluxul  de 
sange  prin  vcntricul,  prcvinc  iritarea  endocardului  in 
timpul  avansarii  $i  realizeaza  blocarea  cateterului  intr-o 
ramura  a  arterei  pulmonare  in  vederea  determinani 
presiunii  de  ocluzie  pulmonara  (**wgdge  pressure”). 
Umflarea  baiona§ului  permite  mdsurarea  presiunii  din 
capilarul  pulmonar  fPCP)  sau  mai  corect  a  presiuiiiide 
obturatic  a  capilamlui  pu  1  monar(POC?j. 

treilea  lumen  at  cateterului  incorporcazd  firul 
pentru  temiistor  care  este  situaila4cm  de  varf.  utilizat 
ca  senzor  de  modificare  a  temperaturii  in  metoda  de 
mdsurare  a  debimlui  cardiac  prin  termodilupe. 

A.  Lumenele  patru  $i  eventual  cinci.  deschise  la  20cm 
del  a  varf  51  respectiv  3Qcm  (plasate  in  vcntricul  respcctiv 
in  atriul  drept  cand  cateterul  este  in  pozifie  corecta), 
servesc  la  injectarea  substance]  reci  pentru  realizarea 
termodilutiei,  masurarea  presiunilor  din  alriul  drept, 
administrarea  de  fluide  $i  medicare. 

Uncle  catcterc  dc  artera  pulmonard  sum  prevazute 
cu  un  canal  ftbro-optic  de  inrcgistrarc  prin  oximetrie 
continue  a  saturatiei  in  oxigen  a  sangelui  venos  ames- 
tecat  (STO2). 

b.  Preg&tireu  echipei  §i  a  pacientului 

Plasarea  cateterului  nccesitd  personal  §i  echipa  an- 

trenatdin  aceasta  privinla.  In  plus,  echipamentul  trebuic 
pregdtit,  monitoarele  pentru  determinarea  presiunilor 
calibrate,  se  verified  integritatea  trusei  pentru 
resuscitare,  funcfionalitatea  defibrilatorului  §i  dotarea 
cu  mcdicamente  antiaritmice. 

De  asemenea,  ne  asiguram  de  disponibilitatca  unui 
bronhoscop  rigid,  a  sondelor  de  intubafie  selective  sau  r 
a  unui  blocator  bron$ic,  necesare  pentni  izolarca 
bron§ica  in  eventualitatea  unei  rupturi  de  artera 
pulmonara. 

1  se  explica  pacientului  sau  aparfindtorilor  intentia 
procedurii  §i  se  obpne  consimtamantul  acestora.  Dupa 


montarea  unui  abord  venos  pcriferic  sigur,  echipa  (doi 
medici  dintre  care  unui  experimentat)  se  imbracd  cu  hala- 
te,  masca  §1  manu$i  sterile.  Mai  sunt  ncccsare  doua 
ajutoare,  unui  care  se  ocupa  de  aspectele  tehnicc  ale 
manoperei  (calibrarea  aparatului,  inregistrarea  HCG  §i  a 
curbclor  de  presiune  etc.)  $i  celalalt  care  suprave- 
gheazd  parametrii  vitali  ai  pacientului. 

Fiecare  lumen  al  cateterului  se_yctifkiLse spald  §i 
se  umple  cu  solujie  salind  sterila  heparinatd  §i  sc  ata- 
§eaz2  la  un  robinet  cutrei  cai.  se  verified  functional  itatca 
$i  integritatea  balona$ului,  apoi  cateterul,  in  toata  lun- 
gimea  sa,  sc  protejeaza  in  sacul  de  folie  sierild.  Se  pregd- 
tc§te  locul  dc  aborefvenos  (degresare,  indepdnarea 
pilozitatii  regiunii,  dezinfeefia  tcgumcntului  §i  sc  prepaid 
campurile  sterile). 

c.  Insertia  cateterului 

Inserjia  cateterului  de  artera  pulmonara  presupune 
realizarea  unui  abord  venos  central,  via  vend  jugulara 
interna,  subclavie  sau  chiaraplicii  eotului.  Lntroducerea 
cateterului  in  sistemul  venos  se  realizeaza  printr-un  a$a 
zis  «introduccr»  de  8  French  (plasat  intr-o  vend  centrala 
prin  tehnied  Scldingcr)  cu  valva  unidirectionald,  foarte 
etan$a,  care  nu  permite  aspirarea  intravasculara  de  aer 
in  timpul  nianipularii  cateterului.  Cateterul  avand 
balona$ul  dezumflat  se  impinge  lent  prin  «introducer» 
pand  la  20  cm  (in  cazul  abordului  jugular  intern  sau 
subclavicular),  apoi  se  umfld  balona§ul  cu  1,5  ml  de  aer. 
In  continuare  se  avanseaza  cateterul  lent  sub  controiul 
atent  al  traseului  ECG  $i  al  curbei  de  presiune.  Orientativ, 
traseul  caractcristic  presiunii  din  ventriculul  drept  (VD) 
scTnreglsneaza  la distant dgjQ-40  cm  pentru  abordul 
subclayjcular,~40-45cm  pentru  cel  jugular  $i  45-55  cm 
pentru  catctcrizarea  fosei  antebrahiale  (valorile 
inferioare  se  refera  la  abordurile  venoase  efectuate  prin 
partca  dreaptd). 

Daca  cateterul  nu  intrd  in  ventriculul  drept  in 
urmatorii  5-10  cm,  balona§ul  se  dezumfld,  cateterul  se 
retrage  §i  sc  reintroduce  din  nou  dupd  umflarea 
balonasului.  Este  important  ca  pasajul  cateteruluLprin 
valva  tricuspida  sd  se  realizeze_cu  balonasul  utnfkh 
pentru  a  evita  maldirecponarea  sajntre  tricuspidd  §i  un 
cordaj  ten di nos.  Inaint area  c a tet er u lu i  poa t e _ fi 
ingreuiata  de  dilatarcaatriuluj  siventnculului  drept,  in 
hipertensiunea  pulmonard^  insuftcienta  iricuspidiana 
§i  prezenla  sindromului  de  debit  cardiac  sedzut. 

Avansarca  cateterului  ui-VemricuLeste  facilitatd  de 
inspiru!  spontan  profund,  pozijia^ezand,  inlocuirea 
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aerului  din  halona$  cu  1 ,5  ml  solutic  salina,  rigidizarca 
cateteruhii  prin  spalarea  cu  solu(ie  salina  rece  Tnainte 
de  i nsertie,  sau  cu  ajutorul  unuighid. 

DacS  cateterul  nu  intra  in  arlera  pulmonary  (AP) 
dupa  10  cm  de  la  intrarea  in  ventricul,  se  retrage  In 
atriul  drcpt,  se  roteaza  in  ax  §i  sc  rcia  procedeul  initial. 

Daca  dificultatea  de  progresiunc  pcrsista  sau  daca 
coexists  un  cateler  de  pacemaker,  catetenil  trebuie 
avansat  sub  control  radiologic  pentru  a  preveni 
formarea  unui  nod. 

In  timpul  avansariLcatetcrujui,  crc§tcrca  bruscS  a 
tensiunii  arteriale  sistolice  indicS  intrarea  in  ventricul, 
'  iar  crejterea  brusca  a  tensiunii  diastolice  coincide  cu 
intrarea  yarfului  cateiexuluijD-  artera  pulmonara. 
Cateteru^este  Tn  pozitie  corecta  atunci  cand  se  obtine 
traseul  presiunii  din  capilarul  pulmonar  (PCP)  Ja 
injectarea  a  1.2  ml  dc  acr  in  balona§,  iar  dezumflarca 
®  balona^ului  rcmstaleazTtrasciil  caractcristic  al  presiunii 
^  din artera  pulmonai,a(fTg!.22.2). 


Fig.22.2  Aspeetul  curbelor  de  presiune  §i  valorile  presionale 
normale  obfinure  in  timpul  progresiunii  cateterului  de  arterS 
pulmonara  (AD~atriul  drept,  VD_ventricolul  drept, 
AP~artcra  pulmonara,  PCl,=prcsiunea  din  capilarul 
pulmonar)  (dupS  Vender  GS,  Gilbert  AC,  1997). 


in  varful  cateterului  fiind  tot  atatea  cauzc  dc  modificarc 
a  aspectului  curbei  presionale  a  arterei  pulmonarc. 
Balona$ul  nu  trebuie  umflat  cand  se  realizeaza 
ocluzionarea  spontana  (previzibila  cand  sunt  necesare 
volume  mai  mici  de  1ml  aer  pentru  ocluzionare).  De 
obicei,  se  aplica  0  procedure  standard.  orar5,  de 
monitorizare  a  presiunii  de  ocluzic  care  debuteaza  cu  o 
noua  recalibrare  a  aparaturii  $i  care  se  termina  pnn 
inregistrarea  §i  compararea  rezultatelor  obtinute  cu  cele 
anterioare. 

Manipularea  balona§ului  se  va  face  doar  de  c3tre 
personal  antrenat,  iar  rata  de  umflare  a  balona$ului  sc 
va  face  progrcsiv  cu  catc  0,2  ml,  valoarea  presiunii 
cilindu-$e  la  sfai$itul  expirului  dupa  fiecare  asemenea 
administrate. 

Con  firm  area  pi  a isS  ri  i  corecte  a  cateterului  este 
semnalatS  $i  de  valoarga  piesiimiL  medii  de  ocluzier 
care  trebuie  sa  fie  mai  mica  decat  prcsiunca  medic  a 
arterei  pulmonarc  §i  mai  mica  sau  egala  cu  presiunca 
diastolica  din  artera  pulmonara. 

Daca  exista  in  continuare  dubii  asupra  pozipei 
corecte  a  cateterului,  analizasangelui  recoltatprin  varful 
cateterului  cu  balona^uf  umflat  va  trebui  s5  aib&  o 
prcsiunc  parjiala  a  Q?  mai  mare  §i  0 presiunc parftala a 
Co2  mai  mica  dccat  ccic  ale  sangelui  din  artera  pulmo- 
iiara  (care  con|ine  sange  venos  amestecat)  recoltat  cand 
balona$ul  era  neumflat.  Acest  lucru  insa  nu  este  valabil 
intotdeauna,  mai  ales  cand  varful  cateterului  este  intr- 
0  zon&  pulmonara  cu  raport  V/Q  scazut. 

Umflarea  balona§ului  trebuie  abandonata  daca  sc 
intampina  rezistenta  la  injcctare,  dacS  balona$ul 
hemiaza  in  lumenul  cateterului  (create  presiunea  extrem 
in  timpul  spalarii)  si  in  timpul  tusei. 

Cateterul  de  artera  pulmonarS  va  fi  retras  c&t  mai 
repede  posibil  dac&  montarea  lui  s-a  realizat  in  scop 
diagnostic.  Daca  se  suspecteaza  0  infecfic  la  nivclul 
cateterului  sau  la  locul  puncfici  se  efectueaza 
hemoculturi;  de  asemenea,  culturi  din  fragmentele 


Efectuarea  unei  radiografii  pulmonare  este  obli- 
gatorie  lasfar^itul  procedurii,  pentru  confirmarea  pozipei 
cateterului  §i  pentru  excluderea  unui  pneumotorax. 
d  Menfinerea  §i  retragerea  cateterului 
Traseul  presiunii  din  artera  pulmonarS  se 
inregistreaza  in  permanent^.  Ocluztonarea  spontana  a 
unci  ramuri  de  artera  prin  migrarea  cateterului,  tulburari 


distale  ale  cateterului,  de  mdata  ce  este  retras. 

Semnificafia  clinic  fi  a  CAP 
Determinarea  presiunii  din  capilarul  pulmonar  se 
bazeaza  pe  principiul,  “presiunii  din  tubul  inchis”:  adicS, 
intr-un  sistem  tubular,  un  flux  poate  fi  creat  numai  cand 
exists  un  gradient  de  presiune  intre  intrarea  §i  ie$irea 
din  tub.  Dac5  acest  gradient  nu  exista,  atunci  §i  fluxul 


dc  ritm  scmnificative,  formarea  unui  cheag  de  fibrina  este  absent. 
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Absents  fluxului  intr-un  sistem  tubular  stagnant 
permite  masurarea  cu  acuratete  la  nivelul  cap5tului 
proximal,  a  presiunii  existente  inextremitateadistala  a 
sistemului. 

MSsurarea  concoinitenta  a  presiunii  de  ocluzie 
capilara  pulmonara  (POCP)  ?i  a  presiunii  din  atriul  slang 
(PAS),  valideazS  o  data  in  pirns  accst  principiu. 

In  absent  valvulopatiilor  mitrale  si  a  insuficientei 
aortice,  presiunea  din  atriul  stang  reflects  presiunea 
end-diastolic3  a  ventriculului  st&ng  (PEDVS),  care  la 
randul  ei  rcflccta  volumul  cnd-diastolic  al  ventricolului 
stang  (VEDVS),  daca  nu  coexists  tulburari  ale 
complianfei  ventriculului  stang. 

In  cazul  unui  yen  trie  ul  stang  sanatos,  VEDVS 
reflects  c aTi ta c e a  intinder i i  fibrei  miocardice,  care 
reprezinta  adevarata  presarcinS, 

Relapa  dc  egalitate  intrc  POCP  §i  PAS  este  valabila 
numai  daca  varful  catetenilui  este  plasat  la  nivelul  ba- 
zelor  pulmonare  (zona  West  3)  unde  presiunea  artcriala 
$i  venoasa  dep5$esc  presiunea  alveolara  $i  vasele  sunt 
mai  greu  colababile.  DacS  varful  cateterului  se  situeaza 
la  nivelul  zonelor  apicale  sau  mediopulmonare  (zonele 
West  1  si  Wcst  2)^  rcla{ia  dc  egalitate  dintre  POCP  §i 
PAS  este  relativa  (mai  ales  la  pacienpi  cu  presiune 
vasculara  pulmonara  scazuta  sau  ventilap  cu  PEEP), 
dcoarecc  in  accstc  zone  presiunea  alveolara  dcpa$e$te 
presiunea  venoasa  pulmonara,  cauzand  colabarca 
continua  sau  intcmiitcnta  a  capilarelor  pulmonare. 

in  aceste  condipi,  POCP  nu  rcflccta  PAS,  ci  mai 
degraba  presiunea  alveolara. 

Practic,  orientarea  CAP  este  flu  x-di  reel  ionata  $i, 
datorita  faptului  ca  zonele  bazale  sunt  mai  bine 
vascularizate,  probabilitatea  ca  varful  cateterului  sa 
ajunga  in  aceste  zone  este  mai  mare.  Certificarea  plasarii 
cateterului  in  zona  bazei  pulmonare  se_face  prin 
radiografie  pulmonara  de  profil,  situ  ape  in  care  varful 
cateterului  se  afia  sub  nivelul  atriului  stang. 

Piasarea  cateterului  in  zonele  nebazalc este  sugcrata 
de  create  re  a  valorii  POCP  cu  peste_50%  atunci  candse 
aplica_cre$ferTprogresi  ve  ale  PEEP. 

PAS  poate  supraestima  PEDVS  cand  valva  mitrala 
sau  alte  cauze  impiedica  egalizarea  presiunilor  dintre 
camcrele  ventriculara  §i  atriala  la  sfar$itul  diastolci  sau 
cand  cxista  o  regurgitarc  retrograde  in  atriul  stang, 
situapi  caracteristice  stenozei  §i  insuficienfei  mitrale, 
mixomului  atrial  stang,  cre$terii  presiunii  alveolare  $i 
obstmetiei  vendor  pulmonare. 


PAS  poate  in  schimb  subeslima  PEDVS  in 
regurgitarea  aortica  severa  cand  valva  mitrala  sc  include 
precoce  $i  ventriculul  stang  continua  sa  fie  umplut  cu 
sange  refluat  din  aorta,  sau  in  scaderea  complianjei 
ventriculului  stang. 

Efectul  vemilapei  mecanice  cu  presiune  pozuivS 
end-expiratorie(PF.EP)  asupra  valorii  POCP  este  minim 
daca  valoarea  PEEP  este  sub  10cm  H2Q  si  catetcrul 
este  situat  in  zona  3  West.  La  valori  mai  mari  de  10cm 
lT-,0  ale  PEEP,  se  determina  valoarea  presiunii  din 
esofagul  distal  (care  reflect^  indirect  presiunea 
intrapleurala)  care  sc  scade  din  valoarea  POCP  masurata 
cu  catetcrul  (obpnandu-se  "POCP  transmurala’*)  sau, 
mai  simplu,  la  ficcarc  crestere  a  PEEP  cu  inca  5  cm  1 I20 
se  scad  1  -2  mmHu  din  valoarea  POCP. 

In  mod  obi$nuit,  gradientul  de  presiune  de-a  lungul 
circulatiei  capilare  pulmonare  este  atat  de  mic,  incat 
POCP  sc  poate  identiftca  cu  presiunea  hidrostatica,  care 
dupS  cum  se  $tic,  este  foria  majora  detenninan©  a  filtrihii 
fluidelor  spre  interstitiu!  pulmonar.  In  acest  mod,  POCP 
poate  estima  tendinta  spre  produccre  a  edemului 
pulmonar  hirirostatic,  o  cxccptie  constituind  situatiilc 
de  crestere  a  rezistentci  vasculare  pulmonare  cand  POCP 
supraestimeaza  presiunea  hidrostatica  pulmonara. 

Orientativ,  daca  diferenta  dintre  presiunea  diasto- 
lica  pulmonara  si  POCP  este  mai  mica  decal  2-3  mmllg, 
POCP  exprima  corect  presiunea  hidrostatica  pulmonara. 

Determinant  diferitelor  presiuni  cu  ajutorul  CAP 
permit  calcularea  unor  parametri  hemodinamici  foarte 
important  (Tabel  22.3). 

Oximetria  sangelui  venos  amestecat  (SvOj)  ofera 
rclapi  despre  balanfa  tisulara  in  oxigen.  Relatia  dintre 
Sv02  D02  §i  VO?  este  reflectata  de  o  ecuatic  dcrivata 
arelapeiFick: 


W 


Sv02=  SaO?  - 


Hbx  13,8 


Din  formula  reiese  ca  Sv02  este  proporfionala  cu 
mSrimea  debitului  cardiac,  cantitatea  de  hemoglobina 
?i  Sa02 .Valoarea  normals  a  Sv02  este  de  75%  ceea  ce 
denote  ca  extraefia  dc  oxigen  tisulara  este  de  25%. 
Determinarea  Sv02  sc  poate  realiza  permanent  prin 
incorporarea  unui  sistem  fibro-optic  in  CAP  §i  analiza 
speclrofotomelrieS  asemanatoare  pulsoximetriei. 

Utilizarea  concomitenta  a  puls  oximetriei  (dual 
oximetrie)  permite  evaluarea  in  timp  real  a  sistemului 


Monitorizarea  intraanestezica  437 


Tabel  22.3  Parametrii  hemodinamici  objinuji  cu  ajutorul  CAP... 


Parametrii  hcniodinamici  (abrevieri)  Valori  normale 

Unitaii  de  m*suri 

Prcsiunea  sistolica  a  artcrci  pulmonare  (PSAP) 

15-30 

mmllg 

Presiunea  diastolic*  a  oiterei  pulmonare  (PDAP) 

4.12 

mmHg 

Presiunea  medie  a  arterei  pulmonare  (PMAP) 

916 

mmHg 

Prcsiunea  sistolica  a  ventriculului  drept  (PSVD) 

15-30 

mmllg 

Presiunea  end-diastolic*  a  ventriculului  drept  (PEDVD) 

0-8 

mmHg 

Presiunea  venoasa  central*  (PVC) 

0-8 

mmHg 

Presiunea  din  capilanil  pulmonar  (POCP) 

3-15.  - 

mmllg 

lndexul  eaidiae  (IC) 

2, 8-4,2  - 

L/min/m* 

Index  al  baiaie  (IB) 

30-65 

mL/bataie/nr 

lndexul  muncii  ventriculului  stang  (1MVS) 

43-61 

gmiiti1 

lndexul  muncii  ventriculului  drept  (1MVD) 

7-12 

Rezistenja  vasculard  sistemica  (RVS) 

900-1400 

dyne-sec  cm‘J 

Rczistenta  vasculara  pulmonara  (RVP) 

150-250  - 

dyne  sec -cm’* 

Prcsiunea  oxigenului  in  sihigele  arterial  (PaO,) 

70-100  _ 

mmHg 

Saturajia  hemoglobinci  in  O,  in  sangelc  arterial  (SaO.) 

>92  - 

% 

Continutul  dc  O.  al  sangclui  arterial  (CaO.) 

16-22 

ml.  O/dLsingc 

.  Presiunea  O,  in  sSngele  vem'S  ariestecat  (Pv02) 

35-45 

mmHg 

✓4  j  Saturalia  hemoglobinci  in  02  in  sangelc  venos  amcstccat  (SvO.) 

65-80  * 

% 

/  Difcrcnta  artcriovenoasa  a  conjinutului  in  02  (C)fri)0,) 

3, 5-5, 5 

ml.  O/dl, singe 

Aportui  tie  oxigen  (DOj) 

700-1400  _ 

mL/min 

Consumul  de  oxigen  (Vo2) 

i 80-280  — 

mt/min 

Fractia  utilizarii  oxigenului  (Util.O,) 

0,23-0.32 

Fraclia  de  $unt  inirapulinonar  (Qsp/Qt) 

0.03-0,05 

Tabel  22.4  Variabile  hemodinamicc  deri  vale  din  daiele  otyinute  in  urma  CAP 
Parametrii  hcmodinamici  Formula  dc  ca’cul 


Presiunea  alvcolara  a  O. 

Continual  :n  O.  al  capilarului  pulmonar 
Conjinunil  arterial  in  02 
Continutul  sangclui  venos  amcstccat  in  O, 
Diicrcnta  artcriovenoasa  a  CO, 

Aportui  de  02 
Consuir.ul  de  G? 

Utilizarca  O, 

$untul  inirapulinonar 
Rczistenta  vasculare  sistemica 
Rczistenta  vasculara  pulmonara 
lndexul  bauie 
lndexul  cardiac 


PaCO/RQ 

Cc'  0_-(Hbxl  16x1 ,39)  +  (0.003 lx  P.,0,) 

CaO  =(HbxSaO,x  1.39)  +  <0.0031  x  Pao?) 

CvOj^HbxSvOjX  1,39)  (0.003  lx  Pvo?) 

Cta-vJO.-Cao.-CvOj 

DO^CaO,  x  Debit  cardiae  x  10 

Vo?=  C(a-v)OjXDebit  cardiacxlO 

Util  02-Vo/r>o2 

Qsp/Qt=[CcorCao})  :  (Cco3-CvoJ 
RVS=(TAM-PVCx80)  :  Debit  cardiac 
RVP-(P\1AP-PCPx80)  :  Debit  cardiac 
JB=Vo)umul  bat ai e/Supra fa|a  corporals 
lC~Dcbitul  cardiac/Suprafaia  corpora  la 


Fi02=fracpa  de  O,  inspirata;  Pp=presiunea  barometricS;  PH;o=presiur.ea  partial^  a  vaporilor  de  apS 
(47mmHg  la  37°C);  PaC02=presiunea  partial*  a  C02  arterial:  RQ=coclicicntul  respirator 

(produepa  dc  COyconsumuI  dc  O  .) 


cardiorespirator  §i  a  r&spunsului  la  diferile  manevre  permit  introducerea  unor  electron  deelectrostimularc 
tcrapcutice.  CAP  echipate  cu  termistoare  cu  raspuns  atriala,  ventricuiara  sau  seevenpalii,  §i  care  pot  de 
rapid  §i  electrod  ECG  permit  masurarea  fractiei  de  ejectie,  asemenea  sa  obpna  traseu  ECG  intracavitar. 

a  debitului  cardiac  §i  a  volumului  end-diasiolic  al  Culegerea  valorilor  principalilor  parametri 
ventriculului  drept.  O  serie  dc  CAP  au  incorporate  sau  hcmodinamici  ai  circulapci  sistcmicc  $i  pulmonare 
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permite  calcularea  altor  determinant  hemodinamici 
foane  important  (Tabel  22.4). 

Complicatii  determinate  de  eateterismul 

arterci  pulmonare 

Complicative  cauzate  de  eateterismul  arterei 
pulmonare  pot  surveni  in  timpul  abordului  venos,  pot 
fi  legate  de  procedeul  propriu-zis  al  cateterizSrii  sau 
consecutiv  prczcn|ci  catcterului  in  situ. 

Tabelul  22.5  prezinta  incident*!  principalclor 
complicapi  care  pot  surveni  in  urma  CAP. 


label  22.5  Efcctelc  adverse  aparute  in  urma  caceterizSrii 
artcrci  pulmonare 


— V 

— * 


Complicate 

lncident&{%) 

Complicutii  alribuitc  aboruului  venos  central 

Puncfia  arteriala 

1,1-13 

Neuropatie  positraumatica 

5,3 

Pneumotorax 

0.3-1, 1 

Aeroembolism 

0,3-4, 5 

Complicatii  legate  de  insertia  CAP 

liisritinii  minore 

4-68.9 

Tahicardie  sau  fibrilafie  ventricular* 

0,3-62,7 

Bloc  de  ramurfl  dreaptfi 

0. 1-4,3 

Bloc  complel  atrioventricular 

0-8,5 

Complicatii  asociatc  rezidentei  cateterului 

Ruptur*  de  arterS  pulmonara 

0. 1-1,5 

Culturi  microbiene  pozitive  din  vSrful 

1,4-34,8 

catcterului. 

Sepsis  secundar  cateterului 

0,7-1 1,4 

Tromboflebit* 

6.5 

Tromhoza  vcnoasS 

0,5-66,7 

Infarct  pulmonar 

0. 1-5.6 

Constituirea  de  trombi  murali 

28-61 

Vcgctatii  valvularc  sau  endocardicc 

2.2-100 

Deces  atribuic  CAP 

0,02-1,5 

Cea  mai  dramatica  complicate  asociata  CAP  este 
fara  indoiala  ruptura  dc  arterS  pulmonarS,  complicate 
favonzatS  dc  coexistent^  hipertcnsiimii  pulmonare,  a 
tulburSrilor  de  coagulare  $i  heparinizarii  pacicntului. 

Perforatia  arterei  §i  hemoragia  consecutive  pot  fi 
prevenite  prin  evitarea  “supraocluzionarii”  ba!ona$u- 
lui,  limitarca  numarului  dc  umflSri  ale  balona§ului 
utilizarca  corecta  a  tchnicii  de  ocluzionare  a  ramurii  dc 
artera  pulmonaia. 

Tahicardia  §i  fibrilatia  ventricular^  pot  fi  induse  de 
progresiunea  catelerului,  la  fel  ca  $i  blocul  de  ramura 


dreaptS  blocul  complct  atrioventricular  (accsta  mai 
ales  la  pacientii  cu  bloc  major  dc  ramura  stanga 
preexistent). 


MASURAREA  DEBITULUI 
CARDIAC 

Pacienpi  care  beneficiaza  de  masurarea  presiunii  in 
artera  pulmonara  §i  sunt  implicit  supu$i  riscului  unor 
complicatii,  in  mod  logic  ar  trebui  si  beneficieze  $i  de 
posibilitateamasurarii  debitului  cardiac. 

In  afarS  dc  posibilitatca  de  determinare  invaziva  a 
debitului  cardiac  prin  plasarea  CAP,  recent  exists  §i 
posibilitSti  neinvazive  (pletisinografie  cu  impedanja  §i 
Doppler  ultrasonografie). 

Tehnica  termodilutiei 

Consta  in  injcctarca  in  atriul  drept  a  unei  cantitSli 
exactc  dc  dextroza  5%  sau  solute  salina  0,9%  racitd 
sau  la  temperatura  camerei.  La  accst  nivel,  solupa 
injectatS  in  contact  cu  sangele  i§i  modifica  temperatura, 
care  va  fi  sesizata  de  termistorul  cateterului  situat  in 
artera  pulmonara.  Gradul  de  modificare  a  lemperaturil 
este  invers proportional  cu  marimea  debitului  cardiap, 
incat  la  un  flux  sanguin  mare  modificSrilc  dc  temperatura 
sunt  mici  $i  in  vers, 

Prin  inicroprocesare  se  objine  o  curba  de  terino- 
dilupe,  care  nu  este  altceva  decat  o  variatie  a  modificarii 
de  temperatura  in  funejie  dc  timp.  Curba  de  termodilutie 
mai  ia  in  calcul  o  seric  de  alte  variabile  precum:  cSldura 
$i  gravitatea  specifica  a  sangelui  §i  a  fluidului  indicator, 
volumul  substanjei  injectate  §i  marimea  catcterului. 

Acuraletea  determinarii  depinde  de  rapiditatea  $i 
uniformitatea  injectfirii  substantei  la  sf$r$itul  expirului 
$i  cunoa$tcrca  exacts  a  temperaturii  §i  a  volumului 
substantei.  In  practice  se  efectueaza  trei  determinari  (la 
intervale  de  30-90  dc  secundc)  $i  se  considers  ca 
d i rerente  ale  valor ijo r  pana  la  12-15%  n u  sun t 
scmnificative  clinic.  Este  important  inteiprelareacurbei 
de  termodilutie.  O  scSderc  a  amplitudinii  poatc  sa  apara 
cand  volumul  injectat  este  prea  mic,  diferenja  de 
temperatura  dintre  solulie  $i  sange  este  prea  mica  sau 
cand  termistorul  este  malpozitionat.  Insuficicnta 
tricuspidiana,  pulmonarS  sau  prezenja  $unturilor 
intracardiacc  produc  rceircularca  solufiei  injectate  $i 
cresc  in  mod  fals  debitul  cardiac,  care  cstc  practic  numai 
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al  vcntriculului  drept.  Printehnici  recente  complexe  de 
termodilutie  este  posibila  ntesurarea  continue  a 
debitului  cardiac. 

Tehnica  dilufiei  colorantului 
fn  accasta  tehnica  sc  injectcaza  un  bolus  dc  vcrdc 
indocyanin  in  alriul  drept  sau  artera  pulmonara.  Aparina 
$i  concentrapa  acestuia  in  circulapa  arteriala  periferica 
permite  calcularea  cu  ajutorul  unui  dcnsitomctni  a 
concentrapei  in  timp  $i  descrierea  unei  curbe 
colorimetrice  de  tipdinamic. 

Calcularea  debitului  cardiac  ia  in  seam3  doar concen¬ 
trapa  de  colorant  care  apare  in  circulate  la  o  printe 
trecere: 

Debit  cardiac  =  Cantitatea  de  colorant !  (c)  x  (t) 
ceste  media  concentratiei  de  colorant  din  timpul 
primei  treceri  prin  circulate 
t  este  durata  totala  a  curbe i 
Tehnica  dilufiei  colorantului  fumizeaza  erori  la 
pacicnpi  cu  debit  cardiacfpane  mic,  §unturi_ jntraQsr- 
diace_$i  regurgitapi  severe  mi trale  sau  aortice.  Reinjec- 
(area  repetitivS  a  colorantului  produce  acumularea  sa 
in  sangc  §i  afecteaza  masuratorile  ulterioare. 

Tehnica  Fick 

Se  bazeazS  pc  principiul  lui  Fick  care  prcsupunc  ca 
eliberarea  sau  captarea  unei  substante  de  calre  un  organ 
este  produsui  dintre  fluxul  sanguin  al  organului  $i 
diferenfa  concentratiei  arteriovenoase  a  substantei. 
Metoda  Fick  este  o  varianta  a  tehnicii  de  dilutie  in  care 
oxigenul  intrat  in  circulapa  pulmonate  cstc  indicatorul 
care  se  determina,  dcbitul  cardiac  fiind  egal  cu  consumul 
de  02  impartit  la  diferenja  arteriovenoasS  in  02 
multiplicatcu  100: 

Vo2 

Debit  cardiac  (L/min)  = - x  100 

C(a-v)o2 

Daca  Vo2  este  250  mL/min,  continutul  sangelui 
arterial  in  oxigen  este  de  20  mL/dl,  al  celui  venos 
amestecatde  15  mL/dl,  debitul  cardiac  calculat  conform 
formulei  de  mai  suseste  de  5  litri/min.  Aceasta  tehnica 
arc  o  croarc  de  calcul  de  aproximativ  1 0%  (uneori  mai 
mica  decat  tehnica  termodilupei)  §i  este  precisa  §i  in 
sterile  cu  debit  cardiac  sc&zut,  situapi  in  care  diferenja 
arteriovenoasa  crc§tc. 


Pletismografia  cu  bioimpedanta  toracica 

Metoda  se  bazeazS  pe  modificarea  pulsatila  a 
rezisten^ei  (bioimpedantei)  toracice  care  apare  in  timpul 
ejeefiei  ventriculare.  Se  aplica  patru  eletrozi  la  nivelul 
gatului  $i  toracclui  prin  care  sc  descarca  un  curcnt  dc 
mica  intensitate.  Impedanta  este  masurata  de  alii  doi 
clcctrozi  aplicap  pc  suprafa|a  toracclui.  Modificarilc  dc 
impedanta  se  coreleazS  cu  debitul  sistolic,  iar  debitul 
cardiac  se  estimeaza  prin  determinarea  debitului  bataie 
?i  a  limpului  dc  ejecfic  venlriculara. 

Avantajul  metodei  consta  in  simplitatea  $i 
rapiditatea  determinarii  §i  riscul  minim  la  care  este  expus 
pacicntul.  dar  pc  dc  alta  parte  exista  o  marja  importantd 
de  eroare  cauzata  mai  ales  de  plasarea  electrozilor. 

Vltrasonogrufia  Doppler 

Realizata  transesofagian,  suprasternal  sau  tiaheal 
ofera  o  imagine  bidimensionala  a  cordului,  pennite 
masurarca  vitezei  fluxului  sanguin  §i  determinarea 
debitului  cardiac  pe  baza  unei  fonnule  relativ  simple: 
Debit  cardiac  -  Vrneza  fluxului  sistolic  x  Suprafaja  ariei  de 
sectiune  aottice  x  Frecvenfa  cardiaca 

Suprafaja  de  seepune  aortica  este  determinate  in 
cursul  examitterii  Doppler  sau  obpnute  din  nomograme. 
In  plus,  examinarca  ccocardiografica  transesofagiana 
ofera  infonnapi  rapide  despre  funcponalitatea  apara- 
tului  valvular,  motilitatea  pereplor  ventriculari.  dimen- 
siunile  camcrclor  inirnii,  imaginca  §i  caractcristicilc  fhixu- 
lui  in  portiunile  ascendente  $i  descendenta  ale  aortei. 

F.cografia  transesofagiana  intraoperatorie  cstc  utila 
in  depistarea  precoce  a  emboliei  aerice,  monitorizarea 
pacienplor  cu  rise  crescut  de  ischemie  miocardica, 
evaluarea  intraoperatorie  a  funepei  valvuiarc  $i  a 
performanfei  cardtace  (determinarea  fraepei  de  ejeepe 
a  ventriculilor). 

MONITORIZAREA  FUNCTIEI 
RESPIRATORII 

Monitorizarea  oxigensirn 

Hvaluarea  oxigenarii  este  o  parte  integranta  a 
practicii  anestezice,  deoarece  detectarea  precoce  §i 
corectarea  prompte  a  hipoxiei  limiteazS  in  mod  serios 
inciden(a  complicapilor  severe  intra  §i  postanestczicc. 


440  Anestczie  clinica 


Anumite  scmne  caracteristice  hipoxemiei  cum  ar  fi 
tahicardia,  cianoza  sau  alterarea  statusului  mental  sunt 
greu  de  apreciat  in  timpul  anesteziei,  iar  mecanismele 
prin  care  se  produce  hipoxemia  pot  fi  multiple.  De  aceea 
s-au  dezvoltat  numcroase  tehnologii,  invazive  sau 
neinvazive.  capabile  sa  dctecteze  prezenta  hipoxemiei. 
Analizoarele  dc  oxigen  nu  sunt  insa  capabile  sa  reflecte 
adeevat  aportul  sau  utilizarea  spre  sau  de  cStre  lesuturi 
a  oxigcnului,  de  aceca  nu  se  substituie  masutetorile 
gazomctrice  ale  sangclui  arterial. 

Pulsoximetria 

Reprezinta  un  standard  de  bazS  in  monitorizarea 
intraanestezica,  postoperatorie  §i  la  nivelul  departa- 
mentelorde  urgenja$i  terapie  intensive.  Pulsoximetria 
a  fost  introdusa  in  uzul  clinic  in  1 980  se  apreciaza  ca 
reprezinta  una  dintre  cele  mai  mari  realizari  tchnicc  din 
domeniui  monitorizarii  pacientilor  pe  durata  anesteziei, 
postanesteziei  $i  terapiei  intensive. 

Pulsoximetria  determine  in  mod  neinvaziv  freevenja 

pulsului  $i  saturajia  hemoglobinei  dinsangele  periferic 
capilar in  oxigen  (Sp02),  pe  baza  principiilor  pletismo- 
grafiei  $i  spectrofotomctrici. 

Spectrot'otometria  are  la  bazS  legca  Bcer-l^mbcrt 
care  postuleazS  ca  la  o  lumina  de  intensitate  constants 
§i  o  anumita  concentrate  de  hemoglobina,  intensitatea 
luminii  transmisa  prin  Jesuturi  este  o  functie  logaritmica 
a  saturatiei  hemoglobinei  in  oxigen,  cu  alte  cuvinte 
gradul  de  incarcare  cu  oxigen  a  hemoglobinei  modifies 
proprietajile  colorimctrice  ale  sangclui. 

Hemoglobina  redusa  (HbH)  absoaxbe  lumina  in  mod 
diferit  fata  de  oxihemoglobina  (02Hb)  sau  alte  tipuri  de 
hemogiobine  (MetHb  sau  CarboxiHb). 

Procentul  de  02Hb  si  HbH  este  determinat  prin 
m&surarea  $i  compararea  c antitap i  de  lumina  emisS  de 
doua  diode  in  speclrul  ro§u  (660  nm)  $i  infraro§u  (940 
nm).  Pentru  a  diferentia  cantitatea  de  lumina  care  nu 
este  absorbua  de  sangeie  arierial,  algoritmul  de  funejio- 
nare  a  aparatului  considers  valabila,  in  cadrul  masura- 
torii.  doar  componenta  pulsatila.  Modilicarea  pulsatila 
indusade  influxul  arterial  in  jesutul  examinat  afecteaza 
intensitatea  transmiterii  luminii  emise  de  cele  doua  diode 
fotoemijatoare  §i  este  citita  dc  o  celula  fotodetectoare. 
(Fig.  22.3). 

Raportul  absorbjiei  celor  doua  Iungiini  de  unda  de 
catre  componenta  pulsatila  corespunde  raportului 
dintre  02Hb  $i  HbH.  raport  care  prin  procesare  este 
transformat  in  valoarca  saturatiei. 


Conponenta  verwasS 


Con'ponewa  DsJarS 


Fig.  223  Componcntclc  dinamicc  §i  staticc  care  afecteaza 
absorbjia  luminii  in  timpul  pulsoximctrici  ( dup&  Pierce  LNB, 

1995). 

Saturajia  determinate  cu  pulsoximetrul  nu  este 
identidfeu  cea  arteriala  detenninata  prin  cooximetria 
de  laborator.tPuTsbxTmet r i a  masoara  saturajia 
7JFunctionala’fcare  este  definite  de  ecuatia: 

Sa02  functionate  -C)2Hb  /  02(HbJ'HbH)x  1 00 
*  Cooximetria  de  laboratorutilizcaza  diverse  lungimi 
de  unda  pentru  a  deosebi  mai  multe  tipuri  dc 
hemogiobine  $i  ea  masoara  saturajia  “fracjionala” 
definite  de  ecuajia: 

Sa02fracJionala  g  0,Hb  /(02Hb  +  HbH  +  CarboxiHb  + 
MetIIb)x  100 

La  pacientii  la  care  CarboxiHb  §i  MetHb  sunt  in 
canliteti  minime,  saturajia  funcjionala  $i  fractionate  sunt 
aproximativ  egale. 

In  situajiilc  clinice,  cand  hemoglobinele  patologice 
sunt  in  cantitap  crcscutc,  Sa02  functionate  este  mai 
mare  decat  Sa()2  fracjionala  objinute  prin  cooximetrie 
de  laborator. 

Senzorul  pulsoximctrului  care  incorporeazadiodele 
fotoemitetoarc  §i  cclula  fotodetectoare  poate  fi  aplicat 
pe  orice  tesut  ‘•arterializat”,  cu  o  grosime  suficient  de 
redusa  pentru  a  nu  atenua  transmiterca  luminii  spre 
elemcntul  fotodetcctabil.  Astfel  se  aplicS  pe  degete, 
lobii  urcchii,  buze,  sept  nazal.  Plasarea  senzorului  la 
nivelul  urcchii  sau  nasului  scurtcaza  timpul  efectiv  de 
diagnosticare  a  hipoxemiei,  fund  cunoscut  faptul  ca 
desaturarea  sangelui  se  produce  cam  cu  !  minut  mai 
Tepede  in  aceste  locuri  decitln  periferie,  mai  alesTa 
pacientifcu  vasocbnstricjie. 

Valorile  rcale  ale  detcrminSrii  pulsoximeirice  potfi 
influenjate  de  o  scric  de  condijii: 

— ^mi$carea  pacientului.  Intlucnjeaza  in  mod  cgal 
ambelelungimi  de  unda,  saturajia  scade  in  mod  fals  §i 
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cste  insofita  de  modiiic&ri  in  morfologia  pletismografica. 
Comprcsia  toracica  din  resuscitarea  cardiorespiratorie 
produce  pulsafii  arteriale,  dar  §i  venoase,  ultimele 
inducand  valori  false  ale  saturatiei; 

— ^pozitionarea  §i  lumina  ambientall  Pozitionarea 
declivS  a  membrclor  sau  parfilor  corpului  unde  se  face 
citirea  produce  staza  venoasa  $i  citirca  incorccta  a 
saturatiei.  Lumina  ambientala  excesiva  induce,  de 
asemenea,  valori  eronate,  de  aceea  component** 
foiodetectoare  seva  a^eza  in  contact  intim  cu  suprafata 
palmara  a  degetului,  sau  scnzorul  se  va  protcja  cu  o 
banria  opaca; 

— V  jacul  dc  unghii.  Produce  o  subevaluare  a  saturatiei, 
in  special  daca  este  de  culoare  sdbastra.  De  aceea,  se 
recomandaindepartarea  lui  inainlea  determinarii; 

•  hemoglobinele  patologice.  CarboxiHb  poate 
interfera  cu  citirca  saturapcT dcoarccc  pulsoximctrul  nu 
o  difcrcnfiaza  fafa  de  02llb,  pe  care  o  supraestimeazS. 
In  acestc  situatii,  este  necesara  analiza  sanguina  pi  in 
cooximetrie,  care  determina  saturafia  actuala  a 
hemoglobinei  in  oxigen. 

Prezenta  MetHb  cauzeazS  o  citire  fals  scSzuta  a 
sarurapei  cand  aceasta  cstc  mai  marc  dc  85%  §i  fals 
crescuta  cand  valoarca  afi$ata  este  sub  85%. 

I i  Icmoglobina  fetalS  nu  afecteazS  acuratefea  citirii, 
iar  cre§terea*  bilirubTnemiei,  de$i  afecteaza  valoarea 
saturatiei  obtinutaprin  cooximetrie,  nu  o  influenteazS 
pe  cea  citita  de  pulsoximetru.  Efectul  de  penumbra  este 
rSspunzator  de  subaprecierea  saturatiei  $i  este  cauzat 
de  pla^area  incorecia  a  senzorului  pe  deget,  in  afara 
zonei  cel  mai  bine  vascularizate  (de  pilda  la  un  pacient 
cu  unghii  mari,  senzorul  ajunge  doar  la  nivelul  varfului 
degetului).  In  acest  mod  se  produce  o  $untare  optica 
sau  o  contaminare  cu  pulsafii  dc  tip  venos,  mai  ales  la 
pacienpi  cu  o  circulate  hiperchinetica  sau  incalzifi. 
Dovada  efectului  de  penumbra  este  corectarea 
saturajici  o  data  cu  pozitionarea  corccta  a  senzorului. 

Important  utilizdrii  pu/soximetriei 

Pulsoximetria  nu  prezinta  rezolupe  atunci  cand  Pa02 
cste  mai  marc  dccat  lOOmml  Ig,  deoarece  hemoglobina 
cstc  1 00%  saturate  cu  oxigen.  Cu  altc  cuvintc,  o  sc^dere 
a  Pa02  de  la  1 50mml  Ig  la  I20mml  Igcauzatade  o  cre$tere 
a  §untului,  nu  arc  expresie  asupra  valoni  saturatiei. 

in  schimb,  o  scadcrc  a  Pa()2  de  la  lOOmmllg  la 
60  mm  Mg  induce  moditicari  importante  in  valoarea 
satura|iei  care  va  fi  de  90%,  adica  la  o  valoarc  care 


nccesita  intervenpe  terapeutica.  Pcntru  valori  ale 
saturatiei  intre  90%  $i  60%  valoarea  aproximativa 
a  Pa02,  se  obfine  prin  scaderea  valorii  saturatiei  cu 
30. 

Acuratetea  pulsoximetriei  este  de  ±2-3%  la  valor? 
ale  saturatiei  intre  70-100%  §i  de  ±3%  la  saturafii  intr#* 
50-70%# 

Marea  realizare  pe  care  o  aduce  pulsoximetria  prac- 
ticii  clinice  este  aceea  ca  detecteaza  hipoxemia  inainte 
de  a  se  instala  clinic,  in  plus,  este  o  metoda  neinvaziv3, 
inregistrarca  cstc  permanenta,  are  sistem  autonom  de 
fiincfionare,  putand  fi  folosita  §i  in  afara  unitafilor 
spitalice$ti,  asigurand  confort  §i  sigurante  medicului 
care  o  utilizeaza. 

Determinarea  concentrafiei  inspiratorii  §i 

expiratorii  de  oxigen 

Masurarca  conccntratici  dc  02  in  circuitul  ancstezic 
este  obiigatorie,  cu  toate  ca  aceasta  determinare  nu 
garanteaza  o  oxigenare  arteriala  adeevata.  Ma§inile  de 
anestezie  sunt  prevazute  cu  senzori  de  oxigen  plasati 
pe  bratul  inspirator  al  circuitului  anestezie,  astfel  incat 
sa  fie  climinat  riscul  de  administrare  a  unui  amcstcc 
gazos  hipoxic. 

Moniloarele  de  oxigen  trebuie  sa  elaboreze  un  timp 
de  raspuns  rapid  (2-10  secunde)  §i  sa  prezinte  stabilitate 
cand  sunt  expuse  c&ldurii,  umiditStii  $i  agentilor 
inhalatori. 

Masurarca  concentrafiei  inspiratorii  $i  expiratorii  de 
oxigen  utilizeaza  trei  priticipii  fizicc:  analiza 
paramagnetica,  galvanica  §i  polarografica. 

a.  Analiza  parumagneticH 

Oxigenul  fiind  un  gaz  puternic  paramagnetic, 
(datorita  numarului  inipar  de  electroni  de  pe  orbita)  este 
puternic  atras  in  atmosfera  unui  c£mp  magnetic. 
Modificarile  de  semnal  aparute  in  timpul  traversarii 
campului  magnetic  se  coreleaza  cu  conccntrafia  dc 
oxigen  din  circuitul  anestezie. 

b.  Analiza  galvanica, . 

Analizoarcle  cu  celule  gal  vanice  masoara  curcntul 
produs  cand  oxigenul  difuzeaza  de-a  lungul  unci 
membrane  intre  anod  $i  calod.  Fluxul  de  electroni 
(curentul)  generat  este  proportional  cu  presiunea 
parpalfi  a  oxigenului  din  analizor.  Dispozitivul  necesite 
improspatarca  periodica  a  rcactanfilor  din  solufia 
galvanici. 
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c.  Analiza  pola  rogra fl ch  * 

Intr-un  sisiern  electrochi  mic,  oxigenul  se  ditiizeaza 
prinlr-o  membrana  permeabila  polimerica  participand 
la  urmatoarea  reacpe:  02  +  2H20  +  4e“  =  40H' 

Modificarilcdc  potential  culese  intre  electrozi  sunt 
proportionate  cu  concentrapa  dc  oxigcn  din  e§antionul 
examinat.  Metoda  este  versatile,  permitc  dctcctarea  $i 
a  altor  gaze  sangvine  (C02),  $i  sta  la  baza  analizoarelor 
de  gaze  pe  cale  transconjunctivala  $i  respectiv 
transcutanata. 

Monitorizarea  transtisulara  a  gazelor 

respiratorii 

Relativ  recent  au  fost  perfectionate  metode  de 
evaluare  a  oxigenSrii  §i  producpei  de  C02  la  nivel  tisular 
in  scopul  monitorizfirii  functiei  respiratorii  celulare. 
Senzorul  pentru  detcrminarea  transcutanata  a 
concentrapei  de  oxigen  (Ptc02)  utilizcazS  un  electrod 
polarografic  care  masoara  gradul  de  dituzie  al  oxigenutui 
din  patul  capilar  dermal  catre  suprafafa  cutanata. 
Senzorul  pentru  determinarea  transcutanata  a  C02 
(PtcCO?)  mSsoari  modificfirile  de  pH  cutanate  §i 
extrapoleaza  valoarca  C02pe  baza  relapei:  pH=0,97(log 
PCC2). 

Senzorul  conjunctival  pentru  determinarea 
transconjunctival^  a  concentrapei  de  02  (Pcj02) 
contine  un  electrod  similar  inglobat  intr-un 
minidispozitiv  dc  polimctil  metacrilat  oftalmic  care  se 
plaseaza  pe  conjunctiva  palpebral  a. 

Senzorii  pentni  determinate  transcutanata  prezintS 
un  dispozitiv  pentru  incalzirea  tegumentului  cu  scopul 
de  a  dilata  capilarele  §i  a  create  gradul  de  difuzie  a 
gazelor.  In  iuncpe  de  marimea  fluxului  sanguin,  grosimea 
tegumentului  §i  tempcratura  cutanata,  ace§ti  senzori 
nccesita  15-30  minute  pentru  inregistrarca  valorilor 
corecte,  iar  locul  de  plasare  al  senzorilor  trebuie 
schimbat  la  2  ore  pentni  a  evita  producerea  unor  arsuri 
tegumentare. 

Senzorii  transcutanati  determini  presiunile  partiale 
ale  gazelor  la  nivel  cutanat,  valori  care  pot  fi  corelate  cu 
cele  de  la  nivel  arterial  in  condipile  unui  debit  cardiac  $i 
perfuzii  adeevate. 

Ptc02este  aproximativ  75%  din  valoarea  Pa02,  iar 
PtcC02  reprezinta  1 30%  din  valoarea  PaC02  Absenta 
acestei  corelatii  dintre  Ptc02  $i  Pa02  reprezinta  un 
semnal  precoce  al  unei  perfuzii  inadeevate,  cu  alterarea 
aportului  de  02  (D02)  la  nivel  tisular. 


Din  pacate,  exista  factori  care  Limiteaza  acuratctea 
monilorizSrii  transcutanate  printre  care  hipotermia  care 
produce  vasoconstrictie,  edemul  sau  obezitatca  care 
mrerfercazd  cu  difuziunca_gazelor  la  nivel  cutanat  §i 
gazclc  anestezi ce  care  reaeponeaza  cu  clcctrozii  $i 
cauzeaza  valori  fals  crescute. 

Senzofn'conjuncTfvaii  sunt  utili  in  evaluarea 
consecintelor  determinate  de  manipularea  §i  clamparile 
efectuate  in  teritoriul  circulatiei  oftalmice  $i  in  sens  mai 
larg  a  celei  carotidienc. 

Monitorizarea  bioxidului  de  carbon 

expirat 

Capnometria  reprezinta  m^surarea  concentrapei 
(sau  a  presiunii  partiale)  de  bioxid  de  carbon  din  aerul 
provenit  din  cSile  respiratorii,  in  timpul  expirului  §i 
inspirului. 

Capnografia  cste  inregistrarea  grafica  a  curbei  de 
concentrate  a  CO,  expirat  in  funepe  de  timp. 
Capnometria  $i  capnografia  ofcr&  relafii  importantc 
despre  ventilajia  alveolara,  funepa  cardiopulmonary, 
activitatea  metabolica  a  pacientului,  funcponalitatea 
circuitului  anestezie,  permite  evaluarea  prompta  a 
corectitudinii  intubapei  traheale,  a  sevrajului  de 
ventilator  $i  a  cficientei  resuscitarii  cardiopulmonare. 
Impreuna  cu  pulsoximetria  ajutS  anestezistul  s&previna 
93%  din  accidentele  anestezice  evitabile. 

Principiile  determinarii  bioxidului  de 

carbon  expirat 

Sunt  descrise  patru  metode  fizice  dc  masurare  a 
concentrapei  de  C02  in  gazele  expirate. 

1  jSpectrografia  dc  masa  ® 

Proba  de  gaz  expirata  este  «fragmentata»  in 
componentele  gazoase  simple  (C02, 02,  N20  etc.)  prin 
lonizare  intr-o  camera  putemic  vidata  asupra  cSreia  se 
aplica  un  camp  magnetic  cu  rolul  de  a  separa  fiecare 
components  gazoasS  in  funepe  de  greutatea  specified. 
Un  detector  de  masa  foarte  sensibil  analizeazS  diferitele 
componente  ale  gazului  §i  determ ina  concentratia 
fiecaruia  Tn  parte.  Sistcmul  este  deopotriva  scump  §i 
voluminos. 

2.  Spectrograiia  Raman 

Util  izeaza  principal  «dispersiei  Raman»:  iluminarea 
probei  de  gaz  cu  un  fascicol  monocrom  de  argon-  laser 
induce  o  absorbtic  de  lumina  din  partea  gazului,  urmata 
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dc  o  stare  de  instabilitate  energetica.  Revenirea  gazului 
la  starea  initiala  de  stabilitate  se  realizeazA  cu  emisie  de 
fotoni,  eraisie  cuantificabilA,  propor|ionala  cu  cantitatea 
de  gaz  prezenta  in  camera  de  analiza. 

Principiul  stalabaza  funejionarii  noilormonitoarc 
care  inregistreaza  masoarA  instantaneu  concentrajia 
de  CQ2  $i  gaze  anestezice. 

3.  Spectrografia  in  infraro§u' 

Lumina  infraro$ie  este  absorbita  de  gazele 
polialomice  (C02,  N20,  volatile)  §i  dc  catrc  vaporii  de 
apA,  bioxidul  de  carbon  absorbind  selcctiv  lumina 
infraro§ie  cu  lungime  de  unda  de  930  nm. 

Cantitatea  de  lumina  absorbita  este  proportionate 
cu  concentrafia  de  molecule  absorbanie,  concentrate 
calculabilA  prin  comparare  cu  o  proba  de  gaz  e talon.  In 
mod  obi^nuit,  conccntrajia  dc  C02  este  exprimara  in 
«mmHg»  sau  in  proccnte  (ImpArJind  prcsiunca 
atmosferica  la  presiunea  parjiala  a  C02). 

Principiul  este  utilizat  de  marea  majoritate  a 
capnometrelor,  deoarece  punerea  lui  in  practice  nu 
iraplicS  costuri  crescute. 

4.  Spectrografia  fotoacustica . 

Principiul  esteasemAnatorspcctrografiei  in  infraro- 
$u,  diferind  doar  tehnica  masurarii:  lumina  infraro$ie 
absorbita  de  gaz  ii  produce  acestuia  o  expansiune  §i 
deci  o  cre$tere  a  presiunii  care  poate  fi  ttuctuanta  dacA 
energia  luminoasa  este  cliberatA  Tntr-o  maniera 
intcrmitentA.  Frecven]a  pulsapilor  poate  fi  «tradusa» 
in  semnal  acustic  detectabil  de  cAtrc  un  microfon. 

Comparativ  cu  spectrografia  opticA,  cea  foto¬ 
acustica  are  o  mai  buna  acuratete  nu  necesita  calibrAri 
freevente. 

Tipuri  de  cap  no  metre  J 

Sunt  descrise  doua  tipuri  de  capnometre:  ft 

1 .  Capnometre  cu  senzor  plasat  in  afara  circuitului 
anestezic  («side-stream»)  * 

Senzorul  este  plasat  in  unitatea  centrala  a 
aparatului,  o  minipompA  aspirand  e$antionul  de  gaz 
printr-un  tub  capilar  inscrat  in  proximitatea  piesei  in 
«Y»  a  circuitului  anestezic.  Rata  fluxului  dc  gaz  care 
poate  fi  aspirat  $i  apoi  analizat  trebuie  sA  fie  intre  50- 
200  ml/rnin,  pentru  a  asigura  rezultate  fidcle  dcopotriva 
lacopii$i  adulfi. 

2.  Capnometre  cu  senzor  plasat  in  circuitul  anestezic 
(«main-strcam»)i 


Senzorul  pentru  detectarea  C02  este  situat  intre 
tubul  traheal  §i  circuitul  anestezic.  Pentru  cvitarca 
condcnsArii  vaporilor  de  apa  la  nivclul  perc|ilor  cuvei, 
§i  prin  aceasta  a  citirii  unor  valori  fa  Is  crescute  de  C02 
senzorul  trebuie  incalzit  la  temperature  de  39°C. 

Dezavantajele  acestui  tip  de  senzor  sunt  legate  de 
greutatea  §i  dimensiunca  mare  care  pot  cauza  traepuni 
la  nivclul  tubului  traheal,  colmatarea  cuvei  senzorului 
cu  secretii  traheale,  precum  §i  deposibilitatea  producerii 
unor  arsuri  ale  tegumentului  facial  venit  in  contact  cu 
senzoml  incalzit. 


Dale  fiziologice  legate  de  utilizarca 
capnometriei 


Conccntratia  de  CG2  din  alveola  este  determinata 
de  raponul  care  se  stabile$te  intre  aportul  pulmonar  de 
C07  §i  ventilatia  alveolara. 

Detcrminanpi  principali  ai  presiunii  partiale  de  C02 
la  nivelul  alveolei(PAC02)  sum  exprimati  de  urmAtoarea 
ecuapc: 


PAC02 = PAtm  x  [FiC02  +  (VCO^entilaJia  alveolara)]  f 
unde  PAtm=presiunea  atmosfericA. 

FiC02  =  fVacpa  inspirata  de  C02 
VC02  -produepa  tisulara  a  C02. 

Presiunea  CCK  expirat  este  dependenta  de  PACQ2, ... 
care  este  influenjat a  de  modificArile  presiunii 
atmosferice,  FiCO?>  factorii  determinant  ai  aportului 
de  C02  la  nivel  pulmonar  (produqia  tisulara  $i 
transportul  spreplamani  al  C02)  ?i  vcntilapa  pulmonara 
(dependenta  de  minut-ventilape  §i  spafiul  mort 
fiziologic). 

In  cazul  plAmanului  sAnatos,  conccntratia  end- 
expiratorie  a  C02  (P^rCO^  se  coreleaza  destul  de  bintf 
cu  presiunea  arteriala  a  C02{PaC02),  diferenja  arterio* 
alveolarA  a  Cp2  Pfa-AJCOj  fiind  in  mod  fiziologic  de2- 
5  mmHg.  < 


Aspcctul  fiziologic  al  curbei  de 
capnografie 

tnregistrarea  capnogramei  se  poate  realiza  cu  o 
viteza  rap  i  da  (aproximativ  7mm/sec)  culegand  detalii 
asupra  ficcarui  ciclu  respirator,  precum  ?i  la  o  viteza 
lenta  (cam  de  OJmm/sec)  ob]inandu-se  astfel  o 
inregistrare  temporala  §i  dc  ansamblu  («trend»)  a  curbei 
de  eliminare  a  CO> 
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Aspcctul  normal  al  capnogramei  descrie  4  faze 
distinctc  (Fig.22.4). 

icoa  D 


Fig.22.4  Aspectul  fiziologic  al  curbei  de  capnografie  (dupa 
Vender  GS,  Albert  HC.  1997). 

(1.)  Pnma  fazS  (A-BJ  reprezinta  perioada  inipala  a 
expirului,  care  con|ine  gaz  din  spatiul  mort  anatomic  §i 
care  practic  este  lipsit  de  C02-  Pe  masura  ce  aerul  alveolar 
bogat  in  C02  inlocuie$te  aerul  spapului  mort,  cantitatea 
dc  C02  inregistratS  tinde  sS  creascS  (punctul  B). 

(2)  A  doua  faza  (B-Q  marcheaza  cre$terea  progre- 
siva  a  concentrajiei  de  C02  pc  scama  acmlui  alveolar 

(3)  Faza  a  treia  (C-D)  reproduce  conccntrapa  in  C02 
a  aerului  alveolar  (platoul  alveolar  expirator),  care  are  o 
forma  aproape  orizontala,  punctul  D  inregistrand 
valoarea  cea  mai  crcscutS  a  C02  exprimand  valoarea 
end-tidal  a  C02  (FTco2).  Accasta  reflects  cel  mai  fidel 
concentrapa  alveolara  a  C02  (PAC02)  $i  prin  aceasta 
pe  cea  arteriala  a  C02  (PaC02).  In  conditii  ftziologice 
acest  segment  al  curbei  se  incadreaza  in  limita  valorii 

„  /  de  38-421nimHa,  care  de  altfel  reprezinta  §i  valoarea 

—  normals  apresiunii  ETco2. 
l-  n  •  i  (4)  A  patra  faza  (D-E)  spare  in  momentul  inspirului 
r *U  ^  gaz  proaspSt  care  realizcaza  o  diluarc  progresiva  §i 
/Jn  consecinta  o  scadere  pana  la  anulare  a  conccntrapei 
de  C02. 

Daca  nu  exists  un  fenomen  de  reinhalare, 
concentrapa  de  C02  din  cSile  aeriene  rSmane  nulapanS 
laurmatorulexpir. 

Diagnosticul  unor  tipuri  patologice  de 

capnograme 


Capnograma  este  probabil  modul  cel  mai  eficienl 
de  ccrtificare  a  prezenjei  ventilapci  pulmonarc  $i  al 
schimbului  de  gaze  respiratorii.  Integritatea  §i 
functionalitalea  sisteniului  cardiopulmonar  al 
pacientului  §i  al  circuitului  aparatului  de  ventilape  sunt 
fidel  rcflcctate  de  cStre  capnogramS.  astfel  meat  pot  fi 
descrisc  mai  multc  lipuri  de  capnograme  patologice 
(Fig.22.5  A-H). 
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Fig.22.5.A  ScSderea  bruscS  a  PETCOj  la  valori  apropiate  de 
zero. 

Traseul  din  Fig.22.5.A%ugereazS  o  eventualitate 
criflca,  care  ne  obliga  sS  gandim  la  urmStoarele  situatii: 
intubatic  csofagiana,  obstruc|ie  totals  a  tubului 
endotraheal  sau  deconectarea  completa  a  circuitului 
deventdajie.  Mai  poate  intra  in  discupe  $i  o  deficient 
de  funqionare  a  capnografului  (situate  in  care 
ventilapa  pulmonarS  este  prezentS  auscultator,  Sa02 
se  menjinc  normals,  pacientul  este  normal  colorat). 


Fig.22.5.B  ScSderea  bruscS  a  C02  la  valori  dcasupra  lui 

zero. 

Curba  din  Fig.22.5.B  sugcrcazS  pierderi  de  gaz  pe 
duiata  expirului,  cauzatc  de  lipsa  de  etan$citate  a 
circuitului:  sonda  endotraheala  partial  dcconectata  sau 
cu  balona§  insuficient  umfl^t,  masca  facials  nee?an§a. 
O  alta  cauza  esfe  obstruejia  partiala  a  circuitului 
respirator  sau  a  sondei  traheale.  In  acest  caz,  PETC02 
scade,  deoarccc  exhalarca  nu  se  complcteazS  in  interva- 
lul  pana  la  o  noua  insuflare.  Examinarea  prcsiunilordc 
insuflape  diferenpaza  celc  doua  mari  cauze,  in  primui 
caz,  presiunile  fiind  scSzute,  pe  eand  in  obstruepi  sunt 
crescutc. 

Capnograma  din  Fig.22.5. C  reflects reducerea bruscS 
a  perfuziei  pulmonare§i  indicS  derularcaunor  evenimen- 
te  caj'diorespiratorii  grave,  cum  arfi  hipotensiunea  seve- 
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-J  Fig.22.5.C  Scadcrca  exponenjiala  a  PfcI  CO, . 

Ta  $i  rapid  instajate,  oprirea  cardiaca  (cu  mentinerea 
ventilafici  pulmonare)  sau  producerea  unei  embolii 
pulmonare  cu  tromb  sau  aer. 
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Fig. 22. 5. D  ScSderca  Pfv  CO,  cu  modificarea  platoului 
cxpirator. 

Absenfa  platoului  alveolar  din  capnograma  dc  mai 
sus  sugereaza  fie  ca  expirul  nu  se  realizcaza  in  mod  de- 
plln  inaintea  inceperii  inspiailui.  Fie  ca  volumul  curent 
al  pacientului  este  diluat  cu  un  flux  de  gaz  proaspat. 

in  priina  situapc,  golirca  incomplete  a  ptemanilorse 
poate  datora  unui  bronhospasm,  obstruefiei  cailor 
respiratorii  cu  secretii,  obstruefiei  parfiale  a  tubulin 
traheal  sau  hemicrii  balona?ului  traheal.  Diluarea  aerului 
expirat  apare  in  special  la  copii  miei  sau  cand  se  utilizeaza 
volume  curente  scazute  §i  cand  rata  de  aspirafie  a 
e$antionului  dc  gaz  dc  cStre  capnometru  este  mare  $i 
gazelc  expiratorii  sc  amesteca  cu  gaz  proaspat  care  nu 
confine  C02. 


ifeLr 


Tiparul  capnogramci  din  Fig.22.5.1:  sugereaza  Jn- 
pcrventilatia.  O  alta  posibilitate,  in  care  scSderea  pre- 
siunii  end-expiratorii  a  C02  se  acompaniazS  de  cre$terea 
P(a-A)C02  este  ventilarea  unui_spafiu  mort  exccsiv, 
cum  se  intampte  la  pacicnfii  cu  BPOC~  pneumonii 
masive,  displazie  bronhopulmonara  la  copii  etc. 
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Fig.22.5.F  Cre$terca  progresiva  a  Prr  C02 . 

Aspectul  din  Fig.22.5.F  aparc  in^obstnicpa  parpala 
a  caii  acriene  care  reduce  efectiv  ventilatia,  darnu  inter- 
lereaza  cu  procesul  de  exhalare.  O  alte  cauza  este  crestc- 
rea  ternperaturii  corporate  prin  supraincalzire,  sep-sa, 
care  intensified  metabolismul  $i  productia  de  CO,.Dac3_ 
cre$terea  presiunii  ET_C_Q2  s®  realizeaza  rapid.  suspici u-  / 
nea  de  producerea  hjpertenriiei  maligne  trebuie  imediat  3 
considerate.  Pierderile  de  gaz  din  circuited  sistemului 
de  ventilatie  care  diminucaza  minut-ventilafia,  prccum 
§i  absorbfia  crescute  de  CO,  din  surse  exterioare  (carbo- 
peritoneul  din  chirurgia  laparoscopic^)  reprezinte  dc 
asemenea  cauze  de  cre§terc  graduate  a  CO,. 
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FigJ2.5.E  Scdderea  P^CO.  cu  platoul  cxpirator  ncmodificat. 


Fig.22.5.G  Crcjtcrea  concentrapei  PCT  CO?cu  platou  alveolar 
pastrat. 

Capnograma  dc  mai  sus  cstc  produsa  de  factori 
care  cresc  rata  metebolica  $i productia  de  C0„  cum  ar 
ft  febra,  durerea  sau  frisonul.  sau  cauze  care  produc  un 
minut-volum  scjzut,  pe  fondul  unuT  volum  curent' ' 
adeevat,  suficient  pentru  golirea  gazului  alveolar. 

Curba  din  Fig.22.5.1 1  sugereaza  prezenta  unui  groccs 
de  reinhalare  a  C02  de  catre  pacient  in  mod  progresiv 
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Fig. 22. 5. H  Crc$terea  progrcsivfl  a  prcsiunii  bazale  §i  a 

*kF>v 

datorita  utilizarii  necorespunzatoarc  a  unor  circuite 
ancstezice  cu  reinhalare  partiala  Maplcson  D  la  adult 
sau  Jackson-Rees  in  aneslezia  pediatrics.  Dac5  aceastS 
inregistrare  apare  in  timpul  funcfionarii  unui  sistem 
circular  cu  calcc  sodata,  disfuncjia  trebuie  cSutata  la 
nivelul  sistemului  de  valve  unidirccponale  sau  o 
eventual^  $untare  a  sistemului  de  absorbpe  a  C02  din 
sistemul  circular. 


Aplicatii  clinice  ale  capnometriei 
lv  Estimarea  PaC02 

Detcrminarea  prcsiunii  end-expiratorie  a  C02 
(PETCO-,)  constituie  practic  un  instrument  de 
2 •Jj’f  tfb  monitorizare neinvaziva a  PaC02.  Difercn|a de  presiune 
'  L  y  arterio-alveolarS  P(a-A)C02  cu  valoare  fiziologicS  intre 
'jfcaSyk  ^2-5mmHg  create  cu  varsta,  in  emfizemul  pulmonart 

/embolia  pulm&qara,  sc&dgrea  debitujui  cardiac, 
hipovolemie  §i  in  momcntuLangstegjgi . 

Scaderea  gradientului  sc  produce  la  copii  mici, 
gravide,  in  ventilatia  cu  volume  curente  marijj  freeven^ 
scizufe.  asilefincat  in  aceste  circumstance  PFTC02 
reflects  fidel  PaC02.  In  cursul  anestczici_gencralc, 
gradicntul  PFTCO?"  PaC02  este  dej-jjj  mmllg, 
P"^C()2*arc  valoarca  mai  micS,  intrucat  exprima 
continutul  in  C02  al  amcstecului  dintre  aerul  alveolar 
§i  cel  din  spajiu  1  mort  lipsit  de  C02. 

2.  Monitorizarea  respirafiei  spontane 
Capnografia  poate  servi  la  urmiirirca  cficienjei 
funcpci  respiratorii  la  pacientul  treaz,  care  respirS 
spontan  in  timpul  anesteziei  regionale  sau  in  serviciul 
de  terapie  intensive  In  aceste  situa|ii.  proba  de  gaz 
este  prelevata  din  aerul  cavitatii  nazale,  metodaservind 
astfel  ca  un  veritabil  monitor  dc  apnec.  Valori  tals 
sefizute  ale  PETC02  pot  aparea  la  pacientii  care  respira 
cxclusiv  prin  gurS,  dacS  hipoventileaza  sau  dacS 
ncccsitS  un  flux  dc  oxigen  mai  mare  decat  4 1/min. 


y.Controlul  integritajii  aparatului  de  anestezie 

Monitorizarea  permanenta  a  concentratici  expiratorii 
a  C02  permite  detectarea  ptecoce,  inainte  de  aparipa 
unei  complicapi  grave,  a  defccpunilor  aparatului  de 
anestezie.  Pierderile  de  gaze  din  circuit,  malfuncponarea 
valvclor  unidirecponale,  deconectarea  accidentals  a 
di  feritelor  componente  ale  circuitului  anestezie,  retentia 
dc  COi,  sunt  defecte  rapid  detectabilc  cu  ajutorul 
capnometrelor. 

4.  Control  ulintubatiei  trahealc 

Monitorizarea  C02  expirat  reprezinta  probabil  cel 
mai  bun  test  de  intubafie  a  esofagului,  deoarece  in 
aceste  condipi  curba  dc  capnomctrie  prezinta  un  traseu 
plat,  aproapenul  (Fig.22.5-A). 

Recent  sc  folosesc  detectoare  chimice  ale  C02,  care 
i?i  modifica  culoarca  la  o  expunere  de  0O2  cu  o 

concentrate  mai  marc  dc  4%.  Prezenta  bSuturilor _ 

carbonatate  in  stornac  pot  produce  tranzitor  (cam^ase 
cicluri  respiratorii)  o  curba  reate  de  capnomctrie  in 
condlpilc  intubatiei  esofagului. 

Utilizand  mai  ales  audiocapnomeiria,  inregistrarea 
permanenta  a  P^CCX  la  capStul  proximal  al  sondei 
traheale  faciliteaza  identificarca  orificiului  glotic  in 
iruubatia  nasala  oarba  la  pacienpi  care  respire  spontan. 

De  asemenea  capnometria  permite  confimarsa 
plasarii  corecte  a  tybuluUraheal  cudublu  lumen,  prin 
urmarirca  curbci  de  C02  succesiv  la  cei  doi  plamani. 

5.  Detectarea  cmbolismului  pulmonar 

Scaderea  rapids  a  PKTC02  in  absenta  tulburarilor 

hemodinamice  poate  ti  sugestiva  pentru  producerea 
unei  embolii  aerice  minore.  Scaderea  dcbitului  cardiac 
cu  consecintele  hemodinamice  consecutive,  dc 
ascmenca  sc  caracterizeazS  prin  scaderea  PETC02 
atunci  cand  embolia  acrica  este  semnificativa. 

Monitorizarea  PETC02  este  esentiala  in  timpul 
laparoscopiei  deoarece  permite  detectarea  precoce  a 
emboliei  venoase  cu  C02  in  cazul  insufl&rii 
intravenoase  accidentals  in  aceasta  situatic,  o  cre§terc 
tranzitorie  §i  rapida  a  prcsiunii  PE1£02  poate  indica 
prccoce  desfa§urarca  unci  embolii  venoase  cu  C02. 

6.  Resuscitarea  cardiorespiratorie 

S-a  dernonstiat  ca  P^CC^  sc  corcleazS  bine  cu 
nterimea  dcbitului  cardiac  in  timpul  rcsuscitarii  cardio- 
respiratorii,  de  aceea  inregisuurea  continua  a  C02  ofera 
date  asupra  eficicn{ei  compresiunilor  toracice.  Mai  mult, 
valoarea  PETC02  poate  avea  setnnifica|ie  prognostics. 
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0 bscrv and u -sc  c&  non -su p ra  vjeju itori  i  au  valori  ale 
PppCOj  mai  rnici  de  10  mmHg  pe  durata  resuscitarii. 

Alaturi  de  pulsoximetrie,  masurarea  C02  expirat 
asigura  securitatea  pacientului  in  cursul  anestezici, 
postoperator  §i  in  salonul  dc  tcrapie  intensiva. 

Cauza  majoritapi  dezastrelor  la  care  cste  expus 
pacientul  cste  hipoxia,  produs§  de  cele  mai  multe  ori  de 
o  ventilatie  inadeevata.  De$i  pentru  profilaxia 
complicapei  pare  logic  sa  se  monilorizeze  cu  prioritate 
gradul  de  oxigenare  al  pacientului,  exists  uncle  situapi 
in  care  modificarea  vcntilapei  pulmonarc  evidenpata 
de  o  altcrare  a  cxcrcpei  C02  sugercaza  diagnosticul 
mult  mai  bine.  (Tabel  22.6). 

Tabd  22.6  Situapile  criUce  pe  pot  fi  imediat  detectate  priiv 
putsox  imetff£'$i/Sdu  capnografie 


Saturajia  critics 

Pulsoximetria 

Copnografia 

#-Bronhospasm 

da 

da 

^.Stopul  cardiac 

da 

da 

3  Embolic  pulmonary 

da 

da 

masivS 

7  Inlialarca  unui  amesiec 

da 

nu 

gazes  hipoxic 

5  Atcleeta/ie  severa 

da 

nu 

Intubapa  bronhiei 

da 

posibil 

drcptc 

■* -Hipertermia  maligna 

posibil 

da 

4  Laringospasm 

posibil 

da 

£j  Intubapa  csofagului 

posibil 

da 

h  Deconcctarca 

nu 

da 

circuitului  respirator 

'  Obstruct^  partial^ 

nu 

da 

a  c2ii  aericne 

'i  -Rcinhalarea  parfialS 

nu 

da 

Jy  Extubarea  accidental^ 

nu 

da 

>-  Hipo  ventilate 

nu 

da 

mod  era  12 

Analiza  gazelor  anestezice 

Analiza  gazelor  anestezice  este  folositoare  pe  durata 
oricSrei  proceduri  care  necesitS  ancstezie  gcnerala. 

Majoritatca  tchnicilordc  analiza  multipla  a  gazelor 
anestezice  combina  utilizarea  spectrometriei  de  masa, 
spectroscopiei  Raman  §i  spectrofotometriei  de 
absorbpe  cu  infraro§ii. 

Analiza  de  masS  spectrometries  intraopcratoric  a 
gazelor  respiratorii  §i  anestezice  (protoxid  de  azot  $i 
inhalatorii  volatile)  se  realizcaza  in  minicamere  speciale 


cu  mai  multe  compart imente,  unde  gazele  sunt  aspirate 
din  circuitul  anestezic  cu  ajutorul  unor  micropompe. 
Amestecul  de  gaze  cste  bombardat  cu  un  flux  dc 
clectroni  cu  intenpa  de  a  produce  fragmente  ionice  de 
masa  prcdictibilS.  Acest  amestec  ionic  este  supus  in 
continuare  aepunii  unui  camp  magnetic  de  mare 
intensitate,  care  separ3  fiecare  components  ionicS  in 
functie  de  masS  §i  incarcatura  clectrica. 

Unghiul  dc  deviere  ionica  ft  (alfa)  este  proportional 
cu  raportul  dintre  incarcatura  §i  masa  iomca  (q/m), 
specific  fiecarui  tip  de  gaz. 

Un  detector  ionic  receptioncazS  in  situsuri  specifice 
fiecare  tip  de  gaz,  iar  amploarea  impacmlui  ionic  se 
coreleazS  direct  proponional  cu  conccntrapa  de  gaz 
analizat(Fig.22.6). 


Ciup  nipgn«lic 


Fig.22.6  Principiul  funcponSrii  spectromctrului  de  masi 
(dupa  Vender  GS  $i  Gilbert  HC,  1997). 

Spectroscopia  Raman  identifica  $i  masoara  concen- 
trapa  de  gaze  dupa  principiul  «dispersiei  Raman» 
descris  in  subcapitolul  «Principiile  determinSrii  C02 
expiral.» 

Avantajele  care  dccurg  din  monitorizarea  gazelor 
respiratorii  §i  anestezice  sunt  multiple  $i  o  serie  de 
evenimentc  intraanestezice  pot  fi  depistate  precoce 
(Tabel  22.7). 


MONITORIZAREA  FUNCTIEI 
NEUROLOGICE 

fivaluarea  cea  mai  fidela  a  funepei  neurologice  se 
obtine  in  urma  examenului  clinic  neurologic,  care 
permite  obpnerea  de  date  referitoare  la  integritatea  §i 
funcponalitatea  creierului  §i  a  maduvei  spinarii.  InsS 
anestezia,  sedarca,  relaxantele  musculare,  trauxnatismele 
sau  multe  alte  afeepuni  neurologice,  nu  permit  obpnerea 
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Tabel  22.7  Evenimente  .entice  intraanestezice  depistate  ci£: 
ajutorul  analizoarelor  de  gaze/ 


Evenimemul  imraanesiezic 

Modalitatea  monitorizirii 

j  Hroare  in  fumizarea  gay.elor 

D,  N?,  CO,,  Analiza 
agentului  volatil 

tl  Dismnc{ionalita|i  ale  masinii 

0,  Nr  CO,, 

de  anestezie 

Analiza  agentului  volatil 

^  DeconectSri  ale  circuitelor 

O,  Nj,  CO„ 

ancstezicc 

Analiza  agentului  volatil 

rf  Defect  inn i  ale  vaporizoareloi 

Analiza  agentului  volatil 

J* .  Pierderi  gazoase  in  circuilele 
ancstezicc 

Nr  Analiza  CO,, 

£  Hipoveniilajie 

Analiza  CO,, 

^  -Hipertermie  maligna 

Analiza  CO„ 

4  Embolism  acric  sau  gazos 

N„  Analiza  CO,, 

Hipoxemie  datorata  circuitelor 
anestezice 

Analiza  0, 

unor  date  obiective  prin  examen  neurologic,  de  aceea 
trebuie  utilizatc  in  mod  complementar  o  sene  de  mijloace 
aparative. 


Monitorizarea  electrofizioiogica  a 
functiei  neuronale 

Electroencefalograma  (EEG)  $i  Inregistrarea 
potent ialelor evocate  (PE)  constituie  instrumentele  de 
evaluare  a  integritSpi  funepei  neurologice,  cand  din 
diferite  motive  examinarea  clinica  neurologies  nu  este 
relevanta  sau  nu  poate  fi  efccruata. 

Monitorizarea  clcctrofiziologicS  pemiitc  in  plus 
identiticarea  unor  zone  specifice  din  sistemul  nervos 
central  in  timpul  procedeelor  stereotact  ice,  identificarea 
nervilor  cranieni  sau  periferici  §i  evaluarea 
ilmcponalitapi  lor,  raspunsul  la  un  anume  tratamem 
sau  interventie  care  afecteaza  funepa  ncurologica. 
Datele  obtinute  astfel  permit  echipci  anestezico- 
chirurgicale  sa  intervina  terapeutic  in  timp  util. 

Efieienja  monitorizarii  clectrofiziologice  este  maxima 
daca  sunt  intrunite  cel  putin  patru  conditii: 

(^Examinarea  zonei  cerebrale  respective  sa  fie 
justificata,  iar  cxamcnul  clinic  sa  nu  poata  aduce  date 
suplimentare. 

^b)  Sa  existe  echipament  $i  personal  pentru 
inregistrarea  $i  interpretarea  datelor.  Echipa  de 
monitorizare  trebuie  s£  includS  pe  langS  un  tehnician 
operator  al  aparatelor,  un  medic  (nu  ncaparat  anestezist) 
cu  experienpi  in  interpretarea  datelor  neurofiziologicc. 
Cooperarea  cu  echipa  anestezica  este  esenpalS,  deoa- 


rccc  anumitc  manevre  terapcutice  (ca  de  pi  Ida 
mampularea  tensiunii  arteriale),  sau  administrarca  unor 
anestezice  -  care  intra  in  atribupa  anestezistului  -  pot 
influenta  aspectul  inregistrarilor  clectrofiziologice. 

' c )  S3  existe  un  loc  adeevat  (sala  de  operatie 
neexpusa  factorilor  de  artcfactic)  pentru  efectuarea 
inregistrarii. 

Q) Datele  obtinute  sa  serveasca  la  interventii  care 
sa  amelioreze  deficien|ele  depistate. 


Electro  cncefalografia 


1  reprezinta  it 


activitftpi  electrise  sp ontane  a  cortexu luj  cerebral 
superficial  cu  ajutorul  unor  electrozijilasapja  nivelul 
tegumcntului  scalpului.  Scmnalul  undelor  dc  EEG  i§i 
are  originea  in  potenpalele  postsinaptice  inhibitorii  sau 
excitatorii  produse  de  neuronii  piramidali  ai  cortexului 
superficial. 

Procesarca  semnalului  EEG  consta  in  amplificarea 
de  1000  de  ori  a  microvoltajelor  corticalc  native  (10- 
lOOpV),  pentru  a  putea  fi  inregistrate  sau  reprezentate 
grafic.  Inregistrarea  conventionala  a  traseului  de  EEG 
necesitaplasarea  unor  electrozi  pe  tegumentul  scalpului 
sau  subdermic,  in  puncte  standardizate,  in  functie  de 
dimensiunile  scalpului.  Dup9  culegerea  $i  amplificarea 
minipotenpalelor  corticate,  urmeazi  un  proces  de  f  Itrare 
electronica  a  frecven{elor  nedorite  $i  in  final  afi$area 
graficS. 

Activitatca  EEG  se  caracterizeazS  prin  patru  tipuri 
dc  unde:  bet^  (>1 2  Hz),  atfs(8- 1 2  Hz),  tc$  (4-8  Hz)  §i 
delta^<4  Hz).  In  timpul  activitapi  obi§nuite  deyeghe,  €>(}  j\i 
ritmul  de  baz3  este  dominat  de  activitatea  beta  §i  alfa,  / 
iar  in  timpul  anesteziei  generate  predomina  ritmul  alfa.  TsXj  -x. 
Undele  teta  apar  normal  la  tineri  pan3  la  21  ani  $i  la 
varstnici,  dar  dc  cclc  mai  multe  ori  indica  o  leziune 


inlocuitoare  de  spapu  sau  o  encefalita.  Undcle  delta 
sunt  unde  anormale  care  indica  un  proces  patologic 
intracranian. 

Inregistrarea  perioperatorie  a  EEG  permite  evaluarea 
activitapi  corticale  in  scopu!  detectarii  ischemiei 
cerebrate  din  timpul  cndartcrcctomiei  carotidiene  §i 
hipotensiunii  controlate,  evaluarea  §i  depistarea 
focarelor  de  epilepsie,  iar  in  terapie  intensiva  scrvc$tc 
la  evaluarea  gradului  de  coma§i  diagnosticarea  mortii 
cerebrale. 

Anestcziaprofunda,  ischemia  cerebrals,  precum § i 
alte  stari  patologicc  rcduc  ritmul  neuronal  dc  baza  §i 

TT& 
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indue  un  ritm  cu  freeventa  joasa  delta  §i  teta.  Somnul  $i 
anestezia  chirurgicala  cresc  amplitudinea  undelor 
(produc  sincronizare),  pe  cand  activitatea  de  veglie 
scade  aceastS  amplitudine  (producand  desincronizare). 
Concentrapile  crescute  de  isofluran  sau  desfluran,  p_re- 
cum  $i  marea  majoritate  a  barbituricelor  indue  perioadc 
dc  suprimare  a  activit^tii  electrice  corticalc,  intretaiate 
flescurte  episoade  de  aetivitate,  fenomen  denumit 
"burst  suppression”.  La  un  nivel  profund  al  anesteziei, 
traseul  EEG  poate  dev  ejii  i  so  electric,  mimandefect  ul 
fiipotcrmiclscverc  saual  hipoxici  cerebral  e. 

^'Tcniru  a  create  eficienfa  $i  capacitatea  dc  analiza  §i 
interpretare  a  traseului  LEG  sunt  puse  la  punct  o  seric 
de  metode  de  proeesare  a  semnalului  electric.  Aceste 
metode  realizeaza  in  esen|&o  «comprimare»  ainregis- 
trarii  clasice  multicanal,  urmata  fie  de  o  analiza  a 
amplitudinii  §i  frecven|ei  in  functie  de  limp,  fie  de  o 
analizS  aperiodic^  sau  atemporalS  cu  conversie  a  varia- 
bilelor  voltaj/timp  in  domeniu  de  expriinare  spectrala. 

Sunt  descrise  mai  multe  tipuri  de  asemenea 
inregistr5ri  spectrale  dupi  cutn  urmeaza: 

-  analiza  de  putere  sau  power  spectral  analysis^ 
(PSA)  care  converte$te  semnalul  analog  EEG  din 
domeniul  timp  in  cel  de  frecventS.  Analiza  de  putere  a 
spectrului  st2  la  baza  altordouSposibilitati  de  proeesare 

a  semnalului  EEG  §i  anume  compressed  spectral  array? 
(CSA)  §i  density-modulated  spectral arrafy DSA),  care 
exprima  informatia  obpnuti  prin  nuanfe  §i  intensity 
diferite  de  culoare  gri  $i  nu  prin  clasicele  unde  cu  varfuri 
§i  depresiuni  ale  traseului  EEG; 

-  freeventa  dc  capat  de  spcctni  sau  spectral  edge} 
frequency  (SEFg  mediana  de  putere  a  frecvenfei  sau 
median  power  frequency  (MPF)  $i  indexul  bispectral 
sau  bispectraV  index' realizeazS  o  estimare 


analizei  spectrale  in  objinerea  informajiilor  referitoare 
la  activitatea  epileptic*  sau  a  fenomenului  dc  “burst 
suppression”; 

Tabel  22.8  Relapa  dintre  starea  clinica,  tiparnl  EEG  §1  valorise 
BIS  (dup§  Rosow  $i  Manberg,  1 998) 


Nivel 

Starea  clinici 

Aspcctul  EEG 

BIS 

Trcaz 

Aetivitate  cu  freeventa 
malts 

ion 

Sedat 

Aetivitate  sincronizatS 

60 

HipnozS  moderate 

Aetivitate  cu  frecventS  joasa 
normalizata 

40 

HipnozS  profunda 

Un  grad  de  suprimare  a  EEG 

0 

PEG  izocicctric 

Suprimare  total* 

-  brain  mapping  $3M)  sau  a$a-numitele  «h*rp 
ccrcbralc»,  prezintS  grafic  diferite  zone  colorate,  care 
pot  fi  corelate  cu  dinamica  activita^ii  electrice  cerebrale 
§i  cu  gradul  profunzimii  anesteziei. 

Monitorizarea  poten(iale!or  evocate 

Potenjialele  evocate  (PE)  sunt  rSspunsuri 
electrofiziologicc  ale  sistcmului  neryos  la  stimuli 
senzoriali,  electrici,  magnetici  sau  cognitivi  §i  reflect* 
integritatca  funcjionala  a  slmcturilor  la  nivelul  carora 
se  formeaz*  stimulii,  a  cSilor  dc  conducere  §i  a  neu- 
ronilor  care  genereaz*  rSspunsul  evocat  eleciro- 
fiziologic.  Marimea  potenpalclor  evocate  este  In  general 
mai  mica  decat  a  minipotenfialelor  neuronale  gene- 
ratoare  a  traseului  EEG,  de  aceea  necesit*  la  randul  lor 
o  prealabila  amplificare  §i  filtrare  pentru  a  putea  fi 
exprimate  grafic. 


PE  sunt  caracterizate  prin  dou5  m3rimi  variabile: 
cantitativS  simpl*  a  EEG.  SEF  care  exprima  aproximativ  ^i/latenta  post  stimulare*  care  exprima  durata  dintre 
95%  din  valoarca  intension  traseului  EEG  cstc  utila  in  momentul  aplicarii  stimulului  $i  aparipa  varfului  undci 


dctcctarea  ischemiei  cerebrale  $i  a  profiinzimii  anesteziei. 
De  asemenea,  se  apreciaza  ca  o  freevenja  mediana 
(MPF)  intre  2  §i  4  Hz  indie*  o  profunzime  adeevata  a 
anesteziei;  BIS  -  o  masuratoare  empiric*  derivata  statis¬ 
tic  a  tiparclor  F,EG  de  tip  “bicoerenta”,  indica  gradul 
hipnozei,  indiferent  dc  agcntul  care  a  produs-o.  Pc  o 
seals  numeric*  intre  0  §i  100,  indexul  bispectral  exprima 
relajia  dintre  profunzimea  hipnozei  §i  activitatea 
EEG  (Tabel  22.8). 

-  aperiodic  analysis  (A  A)  exprima  raportul  in  timp 
dintre  amplitudine  freeventa,  $i  estc  superioara 


de  potential  jf^inplitudinea  complexuluT,  generate  de 
structurile  neuronale.  ~ 

In  functie  de  durata  latentei  post  stimulare ,  PE  se 
impart  in: 

^  PE  cu  latent*  scurta,  (<  1 0  ms  pentru  PE  auditive 
§i  <  40  ms  pentru  PE  somatosenzoriale)  cu  origine 
subcortical*,  putin  afectate  de  catre  agenjii  anesteziei, 
— fr  PE  cu  latent*  intermediara  (20- 1 20  ms)  generate  de 
catre  ariile  corticale  primare  senzitive  $i  ariile  asociale 
acestora,  afectate  de  catre  substanjcle  ancstezice  intr- 
un  grad  mai  mare  dccatprimcie; 
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— PE  cu  latenta  lungfi  (120-500  ms)  sunt  exprcsia 
funcpei  cognitive  sau  consecinfa  unui  raspuns  la 
durere;  sunt  afectate  in  cea  mai  mare  masura  de  catre 
anestezice,  utilizate  mai  degrabS  in  cerceta re  decat  in 
monitorizarea  clinic! 

In  practica  clinica,  sc  rccurge  la  inregistrarea  a  patru 
tipuri  dc  potenfiale  evocate:  senzitivc,  moiorii,  auditive 
$i  vizualc. 

PE  somaiosenziiiye. 

Se  obpn  prin  stimulare  elcctrica,  mccanica,  termicS 
sau  magnetic!  inregistrarea  efectuandu-se  cu  ajulorul 
unor  electrozi  plasafi  in  funepe  de  obiectivul  neurologic 
urmarit  sau  numSrul  de  canale  disponibile. 

In  mod  obi$nuit,  electrozii  pot  fi  plasap  dc-a  lungul 
nervilor  pcrifcrici  (median,  ulnar,  peronier,  tibial 
posterior),  a  plexurilorncrvoasc,  acoloanei  vertebrale 
sau  pc  scalp,  dar  ?i  in  mod  invaziv  intraoperator  in  os, 
ligamentul  interspinos,  spatiul  peridural,  subarahnoi- 
dian  sau  structurile  profunde  intracerebrale. 

Stimularea  nervului  median  estc  freevent  utilizata 
pentru  culcgerca  PE  somatosenzitive  in  cazul  pacienplor 
supu§i  intervenfilor  ncurochirurgicale  sau  cu  rise  de 
ischcmie  cerebrala.  La  ace§ti  pacienp  sunt  urmarite 
latent  $i  amplitudinea  PE  culese  la  nivelul  scalpului 
contralateral,  prirna  unda  negativa  care  apare  la  interval 
de  20  ms  dupa  stimulare  (N?0)  apartinand  cortexului 
somatosenzitiv  primar. 

in  mod  asemanator,  aparitia  unei  unde  negative  la 
11-14  ms  este  caracteristica  stimularii  maduvei, 
radacinilor  spinale  $i  structurilor  trunchiului  cerebral. 

De$i  monitorizarea  PE  somatosenzitive  este  un 
indicator  sensibil  al  integritapi  ftmcponale  a  maduvei 
spinarii,  nu  fiimizcaza  informapi  despre  integritatea 
cailor  motorii.  In  practica  clinic!  se  utilizeaza  pentru  a 
evalua  integritatea  cordoanelor  medulare  in  timpul 
instrumentarii  chirurgicale  din  interventiile  asupra 
coloanei  vertebrale  sau  in  chirurgia  aortei  toraco- 
abdominalc  unde  ischemia  cordoanelor  medulare  estc 
un  posibil  factor  de  rise. 

Afectarea  funepei  cordoanelor  medulare  in 
asemcnca  intervenpi  produce  scadcrca  amplitudinii  $i 
cre$terea  lalenlei  undelor  PE.  Pe  durata  anesteziei, 
monitorizarea  atat  a  zonelor  cercbralc  cu  rise  lczional, 
cat  $i  a  color  contralatcralc,  permite  diferenperea  dintre 
modificarile  produse  de  actul  chirurgical  §i  cele 
consecutive  efectelor  adverse  ale  anesteziei. 


PE  mo  tor  it 

Gule  motorii  pot  fi  stimulate  cu  ajutoru!  unor  stimuli 
magnetici  sau  electrici  aplicap  transcranial  §i  in  mod 
direct  prin  stimulare  mecanica  inlraoperaiorie  (la 
pacientul  necurarizat). 

Monitorizarea  PE  motorii  este  utilizata  in  timpul 
operap  ilor  care  prezinta  un  rise  crcscut  dc  lezare  a  unor 
nervi  cranieni  motori  sau  a  cordoanelor  medulare 
anterioare,  cum  ar  ft,  de  exemplu,  interventii  asupra 
mastoidei  (rise  de  lezare  al  nervului  facial),  fosei 
posterioare,  anevrismului  de  bifurcapc  al  artcrci  bazilarc 
sau  in  an umTte  intervenpi  ortopcdice  asupra  coloanei 
vertebrale.  Monitorizarea  integrit5fii  nervului  facial  pe 
durata  intervenpi  lor  din  fosa  posterioara  este  freevent 
utilizata  in  practica  clinica. 

Lezarea  cordoanelor  anterioare  ale  maduvei  se 
inso{e§te  de  alterarea  cel  pupn  temporara  a  fiincpci 
cordoanelor  posterioare,  dar  este  cunoscut  c5 
inregistrarea  PE  somatosenzitive  prezinta  sensibilitate 
mai  mare  decat  a  PE  motorii  pentru  a  indica  pierderea 
deopotriva  a  funepei  motorii  §i  senzitive  consecutiv 
ischemiei  medulare  in  timpul  ocluzionarii  aortei. 

Obpnerea  unor  rczultatc  corcctc  impune  limitarea 
utilizarii  miorelaxantelor  pe  durata  monitorizarii  PE 
motorii.  Comparativ  cu  PE  somatosenzitive,  PE  motorii 
sunt  mult  mai  sensibile  la  aepunea  agenplor  anesteziei. 

PE  auditive  y 

Monitorizarea  PE  auditive  se  realizeaza  prin 
stimularea  cohleei  cu  impulsuri  sonore  cu  o  intensive 
de  aproximativ  60-70  dB,  urmata  de  inregistrarea  unui 
traseu  de  unde  pozitive  §i  negative  cu  ajutorul  unor 
electrozi  plasap  intre  vertex  §i  ureche.  PE  auditive  au 
origine  subcortical^  $i  nu  furnizcazS  date  asupra 
integritSfii  functionale  a  cortexului  cerebral. 

Inregistrarea  PE  auditive  este  utila  in  prncgdurile 
microchirurgicale  de  decompresie  a  nervului  trigemen 
(din  neuralgia  trigeminala  sau  hemispasmul  facial), 
intervenpile  ncurochirurgicale  asupra  glemcntclor 
unghiului  pontocerebelos,  plan§eul  ventriculului  IV, 
sau  in  proximitatea  nervilor  cranieni  V,  VII  §i  VIII.  Anu- 
mite  modificari  (crc§tcrca  latcntei  poststimulare)  ale  PE 
auditive  se  coreleaza  cu  riscul  de  moarte  cerebrala  la 
pacienpi  cu  hipcrtcnsiunc  intracraniana  posttraumatica. 

Spre  deosebire  de  celelalte  tipuri  de  potentate 
evocate,  PE  auditive  par  s2  fie  cel  mai  putin  influence 
dc  aepunea  substanjelor  ancstezicc.  Totu$i  permit  o 
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monitorizare  a  profunzimii  anesteziei  cvidenpind  o 


eradare  a  efectului  (Fie.22.7). 

Puvibil  awurenn* 

Ancttezic  superficial* 

lips*  awareness 

c)  ' - 

Ancstezie  chirurgleal* 

A  itestezie  profunda 
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Fig.27.7  Potentinlele  evocate  auditive  in  cursul  anesteziei:  a 
imagmea  de  3  unde,  bolnavul  posibil  tTeaz;  b.  tiparul  de  2 
unde,  ancstezie  superficial^,  posibilitatc  de  pcrccpere 
inconjtientS:  c  §i  d  aneste/iechirureicalS  (dup3  Newton  DHF, 
1996). 

PE  vizuale  ; 

Se  obpn  in  urma  stimularii  retinei  cu  stimuli  Iumino§i 
(«f1ash»-uri  luminoasc)  §i  inregistrarea  undclor  cu 
ajutorul  unorelcctrozi  plasap  intre  vertex  §i  occiput. 

PE  vizuale  evalueaza  integritatea  cailor  vizuale  §i 
sunt  monitorizate  in  intervene i  neurochirurgicale  cu 
un  rise  crescut  de  lezare  a  acestora:  extirpSri  ale  tumorilor 
pituitare,  craniofaringioame,  sau  intervenfii  in 
vccinatatca  cailor  optice.  Din  punct  de  vedere  tchnic 
sunt  cel  mai  dificil  de  objinut  dintre  toatetipurile  dc  PE, 
§i  sunt  influence  in  masura  semnificativa  de  aepunea 
substanjelor  anestezice. 

Monitorizarea  hcmodinamicii  cerebrale 

Dc§i  sunt  dcscrise  numeroase  metode  de  miisurare 
a  metabolismului  sau  fluxului  cerebral,  doar  cateva 
dintre  acestea  sunt  folositoare  intraoperator  sau  in 
unitap le  de  tcrapic  intensive. 

Doppler  iranscranial 

Monitorizarea  vitezei  fluxului  cerebral  cu  ajutorul 
ultrasonografiei  Doppler  transcraniale  (Die)  permite 
evaluarea  dezechilibrelor  regionale  de  flux  sanguin  la 
pacienpi  cu  rise  pentru  ischemie  cerebrals  sau  embolie 
cerebrala. 

Utilizarca  unor  freevente  joase  (l-2MHz)  §i 
examinarea  transiemporalS  permite  realizarea  unei 


ferestre  invcstigajionalc,  iar  semnalul  Doppler  culcs 
este  procesat  ulterior  la  valoarea  vitezei  sistolice, 
diastolice  $i  medii  a  fluxului  cerebral. 

In  afara  de  examinarea  transtemporala  care  permite 
evaluarea  arterelor  cerebrale  medie  anterioarS  §i 
posterioar^ examinarea  transorbitalS  permite  evaluarea 
arterefoftalmice,  iar  examinarea  prin  foramen  magnum 
a  arterelor  bazilare  §i  vertebrale  in  porpunea  lor 
intracraniana. 

Interesul  crescut  pentru  utilizarea  intraoperatorie  a 
Die  rezida  din  posibilitatea  de  monitorizare  bStaie  cu 
bataie  a  modificarilor  vitezei  medii  a  fluxului  cerebral, 
care  se  coreleazS  la  randul  sau  cu  modificari  in  fluxul 
sanguin  cerebral  regional. 

Dtc  estc  frecventutilizat  in  timpul  cndartcrcctomiei 
carolidiene  $i  a  chirurgiei  cardiace  deschise,  cu  rolul 
de  a  detecta  in  afara  ischemiei,  alte  evenimente  precum 
embolia  sau  tromboza.  In  sectiile  de  terapie  intensive 
permite  detcctarca  vasospasmului  din  hemoragia 
subarahnoidiana,  dctcctarea  emboliilor  aerice 
paradoxale,  evaluarea  pacicntilor  cu  accidcntc 
vasculare  cerebrale  acute  sau  traumatisme  craniene  $i 
hipertensiune  intracraniana. 

Din  pScate,  monitorizarea  nu  poate  fi  aplicata  cu 
usurinja  la  top  pacicnpi,  iar  pentru  obpnerea  unor 
rczultate  dc  incredcre  citirca  trebuie  cfectuata  de  catre 
un  investigator  cu  experien|5. 

Metabolism  ul  cerebral 

Cunoa§terea  fluxului  sanguin  cerebral  (FSC)  sau  a 
presiunii  de  perfuzie  cerebrale  (PPC)  nu  ofera 
intotdeauna  garanpa  desfitvurarii  la  parametri  oplimi  a 
unei  rate  a  metabolismului  cerebral  al  02  (RMC02). 

Relapa  dintre  acesti  parametri  i  poate  ft  exprimatS 
prin  ccuatia: 

RMC02  -  FSC  x  (Ca02  -  CjO^ 

RMCO? 

=  Ca°2-Cj°2, 


unde  Ca02  reprezinta  continutul  arterial  in  oxigen, 
iarCj07  conpnutul  venos  jugular. 

Din  aceastS  ecuatie  deducem  c2: 


Cj02  =  Ca02‘ 


rmco2 

FSC 


Considerand  ca  valoarea  hemoglobinei  este 
constanta,  saturapa  02  in  sangele  jugular  (Sj07)  poate 
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constitui  un  parametru  de  monitorizare  a  circulatiei 
cerebrate. 

a.  Saturajia  02  in  sangele  jugulai^SjC^)  HH  ~  Ip  P 

Monitorizarea  saturapei  sangelui  venos  jugular  sc 

poate  realiza  in  mod  continuu  prin  plasarea 
intrajugular3  a  unui  cateter  fibroscopie  de  oxinietrie. 
UrmSrirea  Sj02  permite  detectarea  imediata  a 
modificarilor  survenite  in  ox jgenarea  cerebrals,  scSderea 
SjO,  sugerand  producerea  unei  hipoxemii  sau  ischemii 
cerebrale,  iar  cre$terea  Sj02  producerea  unei 
hiperperfuzii  clinic  semnificative. 

Valoarea  acceplatS  a  Sj02  este  de  aproximativ  60°/£ 
iar  scSderea  sub  valoarea  de  40%  impune  intervenpe 
terapeuticS.  Este  indicate  monitorizarea  venei  jugulare 
careprczinta  fluxul  sanguin  ccl  mai  crescut(urmarind 
amploarea  modificarii  prcsiunii  intraccrcbrale  in  urma 
comprimarii  alternative  a  celor  doua  jugulare),  sau 
jugulara  dreapta  cand  fluxul  vendor  jugulare  este 
aproximativ  egal  (este  mai  simplu  § i  mai  sigur  de 
catctcrizat). 

Datorita  faptului  ca  fluxul  sanguin  cerebral  prezinta 
diferente  regionale  semnificative,  localizarca  leziunii 
cerebrale  (stanga  vs  dreapta,  superficiala  vs  profunda) 
nu  reprezinta  un  ghid  pentru  selectarea  venei  care 
trebuie  cateterizata. 

Mai  mult,  inrcgistrarca  dinamicS  a  valorilor  Sj02 
este  mai  folositoarc  decat  cea  intermitenta,  astfel  incat 
monitorizarea  continua  oximctrica  in  sangele  jugular 
reprezinta  o  tehnica  eficicnta  pentru  urmarirea 
modificarilor  globale  ale  oxigenarii  ccrcbralc. 

b.  Spectroscopia  in  infraro$u  j 

Spre  deosebire  de  Sj02,  spectroscopia  in  infraro$u 
(utili7imd  acela§i  principiu  cu  al  pulsoximetriei),  reflects 
balanfa  regionalS  a  consumului  de  02  la  nivel  cerebral. 

Cu  ajutorul  unei  sursc  fotocmi{atoare  in  spectrul 
luminii  infraro§ii  plasate  la  nivelul  scalpului  sau  dural, 
este  transiluminatS  o  anumitS  regiune  ccrebrala,  dupa 
care  semnalul  cules  in  partca  opusa  cu  ajutorul  unei 
cclulc  fotoclcctrice  cstc  proccsat,  analizat  matematic  §i 
exprimat  in  valoarea  conccntrapilor  dc  hemoglobina 
oxigenatS,  redusa,  cantitatea  totala  a  hemoglobinei  §i  a 
citocromului  aa3  la  nivelul  zonei  cerebrale  respective. 

Cunoscandu-se  relatia  dintre  valoarea  saturapei  in 
02  a  hemoglobinei  §i  presiunea  parfialS  a  02.  se  poate 
calcula  marimea  fluxului  sanguin  cerebral  regional  §i 
deci  rata  metabolica  regionala  utilizand  principiul  lui 
Fide 


Deienninarea  fluxului  cerebral  este  deslul  de  corecta 
cand  sursa  fotoemitatoare  se  plaseazS  la  nivelul  durei 
(intraoperator),  pc  cand  citirea  la  nivelul  scalpului 
subestimeaza  valoarea  fluxului  cerebral  cu  aproximativ 
30%,  datorita  interpunerii  {esuturi  lor  epicranienc  mealed 
luminii  infraro§ii. 

Metoda  spectroscopiei  in  jnfrarosu  este  aplicabilS 
cu  mare  acuratefe  no i lor  nascupprematuri  carjiposedS 
uifstral  foartc  subtire  al  parti  lor  epicraniene  §i  la  care 
lumina  infraro$ie  rea lizcaza practic  o  transiluminarea 
structurilor  cerebrale  pe  care  le  traverseazS. 

Monitorizarea  presiunii  intracraniene 

Este  cunoscut  faptul  ca  neuronii  $i  celulele  gliale 
necesita  o  buna  perfuzie  cu  sange  oxigenat  pentru  a-$i 
exercita  functia  $i  mai  ales  pentru  a  supravie^ui  in 
condipi  patologice.  De  asemenea  se  §tie  ca  cutia 
craniana  reprezinta  un  spapti  inchis,  in  care  modified 
mici  ale  volumului  conpnutului  indue  modificari 
semnificative  ale  presiunii,  mai  ales  cand  anumitc 
mecanisme  compensatorii  sunt  depa$ite. 

in  mod  fiziologic,  aproximativ  500  ml  de  lichid 
cefalorahidian  secretat  zilnic  de  c&re  plexurile  coroide 
este  rcabsorbit  de  catrc  villi  arahnoidicni  in  sinusul 
sagital  venos. 

Cantitatea  de  aproximativ  150  ml  dc  lichid 
cefalospinal  impreunS  cu  cci  1650  ml  dc  continut 
cerebral  al  cutiei  cranienc  $i  maduvei  spinarii,  realizeaza 
in  interdependent  o  prcsiuric  intracraniana  mai  mica 
de  ISmniHg. 

Modificari  mici  ale  volumului  intracerebral  pot  ft 
compensate  prin  migrarea  lichidului  cerebrospinal 
inspre  maduva  spinarii.  cu  producerea  unor  modificari 
minore  $i  tranzitorii  ale  presiunii  intrace rebra I e. 

Pe  mSsurS  cc  limita  compensarii  tindc  sa  fic  atinsd, 
complianta  intracraniana  sc  diminueaza  progresiv,  incat 
modiflcan  minime  ale  volumului  pot  cauza  modificari 
majore  ale  presiunii  intracerebrale  (Fig.22.8). 

in  conditii  fiziologice,  gratic  fenomenului  de 
autorcglare,  fluxul  sanguin  cerebral  este  menpnut 
constant  la  valori  ale  tensiunii  arteriale  medii  cuprinse 
intre  50- 1 50  mnjfife  interval  in  cadrul  cSruia  influcntclc 
hipoxemiei  sau*me  modificarilor  de  presiune  partiala  a 
C02  asupra  circulatiei  cerebrale  pot  fi  comracarate. 

Exists  3  sisteme  prin  care  se  realizeaza  monitorizarea 
presiunii  intracraniene: 

.(a^cateter  dispus  intraventricular  sau  subdural; 
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Fig. 22.8  Curba  relapei  dintre  volumul  $i  presiunea 
inuacranianS  (dup5  Grundy  BL,  1996). 

( b )  bolturi  spcciale  dispusc  subdural  sau  subarah- 
no  titan; 

l^yJispozitive  fibrooptice. 

Plasarea  acestor  dispositive  se  realizeaza  in  diferitc 
locuri  alccutiei  craniene: 

a.  ventriculul  lateral:  cateter  ventricular,  dispozitiv 
fibrooptic: 

— ^  b.  intraparcnchimal:  dispozitiv  fibrooptic: 

_ _ y  c.  subdural  sau  subarahnoidal:  bolt  Richmond, 

cateter  sau  dispozitiv  fibrooptic; 

_ — ^d.  peridural:  dispositive  Gael  tech,  Ladd,  Philips, 
sond5  Spigclbcrg; 

e.  fontancla  antcrioara  (la nou  nascup):  dispozitivc 
Gaeltech,  Ladd.  Philips. 

Fiecare  dintre  accste  dispozitivc  prezintS  anumite 
avail taje  §i  dezavantaje. 

Catetcrul  intraventricular  ofera  o  marc  acuratefc  a 
miisunitorilor$i  permite  drenajul  lichidului  cerebrospinal 
in  scopul  scadcrii  rapidc  a  presiunii  intracranienc,  sau 
recoltarca  unor  e$antioanc  dc  lichid  in  scopul 
di agnostic ului  bacteriologic.  Pe  de  aka  parte,  plasarea 
cateterului  ventricular  poate  fi  uneori  dificilfi  din  punct 
de  vedere  tehnic,  sistemul  de  inregistrare  poate  fi  biocat 
de  caire  bule  de  aer  din  coloana  de  lichid  §i  impune 
calibrari  consecutive  schimbSrii  pozipei  capului. 

Plasarea  boltului  subarahnoidiansau  peridural-nu 
impune  traversarea  materiei  cerebrafe,  prezintS  o  rat3 
scazuta  a  complicapilor  infeepoase,  dar  poate  fi  blocat 
de  c^itre  materia  cerebrala  edemapata  (c&nd  se  inregis- 
treaza  rezultate  fals  sc&zute)  §i  neccsitS  de  asemenea 
recalibrari  consecutive  schimbSrii  pozipei  capului. 

Catetenri  fibrooptic  prezintS  avantajul  ca  poate  fi 
plasat  subdural,  intraparenchimatos  sau  intraventri¬ 
cular,  ofera  o  rezolupe  crescuta  a  undei  de  inregistrare, 
nu  necesita  recalibrari  consecutive  schimbarii  pozipei 


capului,  dar  sistemul  optic  poate  fi  distrus  iremediabil, 
$i  costul  dispozitivului  este  crescut. 

jn  diferite  condipi  patologice,  aspectul  curbei  de 
monitorizare  a  presiunii  intracraniene  poate  reproduce 
anumite  tipuri  de  trasee  descrisc  de  cStre  Lundberg 
(Tabel  22.9). 


Tabel  22.9  Tipuri  ale  curbei  de  presiune  intracraniana 
(Modificat  dup5  List  $i  colab.  1998) 


Tipul 

Amplirudine 

Durata 

Cauza 

curbei 

(nimHg) 

(min) 

A 

40-100 

5-20 

Siaz3  venoasS  cerebrals 

(platou) 

B 

5-50 

20-120  Vasodilatajie  hipercapnica 

(rampa) 

B 

5-50 

20-120  Ldem  cerebral  vasogen 

(sinusoidal^) 

TulbudlH  in  drenajul  LCR 

C 

Maximum  20 

7-15 

Oscila[ii  ale  TA  la  pacicnji 
cu  compliant*  intracraniana 
foarte  redusS 

D 

10-20 

30 

Tulburari  ale  raportuiui 
produepe  /absorbtie  a  LCR 

E 

10-60 

1-2 

Hiperemie  venoasa  §i 
arterial  a  cauzati  dc 

mobilizarc,  ingrijire,  durere 

Monitorizarea  presiunii  intracraniene  permite  eva- 
luarea  presiunii  de  perfuzie  cerebrala  $i  ghideaza 
conduita  terapeuticS  in  scopul  optimizarii  acesteia. 

In  general,  cxista  douS  categorii  de  indicapi  ale 
monitorizarii  presiunii  intraccrcbralc: 

^Pacienpi  comato$i  cu  traumatism  craniocnccfalic, 
chiar  dacl  initial  exammareaTomografica  hiTreleva 
semne  de  hipertensiune  intracraniana,  sau  daca  aceasta 
categorie  de  pacienp  va  fi  supusa  unei  anestezii 
generale  in  vederea  tratamentului  chirurgical  al  unei 
afeejiuni  sistemice. 

(bj P^cicnpi  cu  coma de_ct iolog  i  e  netraumatica,  cu 
referire  speciala  la  cei  cu  insuflcien{a  hepaticii  fulmi- 
nanla  sau  dupa  transplant  hepatic.  In  acesle  ultime 
situapi  se  prefers  plasarea  transducerului  in  spapul 
peridural  pentru  a  evita  riscul  produccrii  unor  hemoragii 
intracranienc  grave. 

Monitorizarea  fluxului  sanguin  cerebral 

De$i  sunt  descrise  numeroase  metode  de  apreciere 
a  fluxului  sanguin  cerebral,  doar  o  parte  dintre  acestea 
pot  fi  utilizate  in  salade  operape  sau  la  patul  bolnavului. 
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T omografia  cu  emisie  dc  pozitronj,  computer 
tomografla  cu  emisie  unica  de  fotoni,  computer 
tomografla  cu  xenon  $i  rezonanta  magnetica  nucleara, 
des?i  sunt  metode  care  permit  mSsurarea  destul  de 
corecta  a  fluxului  sanguin  cerebral,  necesitS  de  multe 
ori  transports  pacicnplor  in  afara  secfiilor  §i  mi  permit 
inrcgistrarea  permanenta  la  patul  pacientului. 

-i  Admin  istrarea  de  133Xe  pe  cale  inhalatorie, 
intravenoasa  sau  intracarotidian^  §i  inregistrarea 
scintigrafic»l  a  izotopului  permite  determinarea  fluxului 
sanguin  regional  cerebral,  atat  intraoperator,  cat  §i  in 
secpa  de  terapie  intensive,  dar  ?i  in  acest  caz  numarul 
determinarilor  repetate  estc  limitat  de  costul  ridicat  $i 
caractcrul  radioactiv  al  trasorului. 

Recent  se  utilizeazS  temiodifuziaji  lasej^Doppler 
fluxmetria,  metode  practicabile  in  cazul  craniotomiei 
deschise  cand  senzorii  de  masurare  pot  fi  aplicati  direct 
pe  suprafaja  masei  cerebrate,  sau  in  secfiilc  dc  tcrapic 
intensive  in  manicra  continua,  cand  senzorii  suntplasap 
prin  orificii  dc  trepan. 

Laser  Doppler  fluxmetria  permite  objinerea  unor 
informatii  despre  fluxul  sanguin  care  iriga  volume  chiar 
foarte  mici  de  materie  cerebrala  (circa  1  mm3). 

. — V  Pneumopletismoerafia  ocutara  este  utiUL  pentru 
cvaluarca  perfuziei  ocularc  $i  in  mod  global  a  pcrfuzici 
ccrebrale. 

M&surarea  pertliziei  cerebrale  este  util&  intra-  $i 
postanestezic  in  neurochirurgia  cu  profil  vascular  si 
traumatic,  in  cercetarea  neurologic^,  dar  prezinta  inca 
mareledezavantaj  al  prejului  de  cost  ridicat. 


MONITORIZAREA 

TEMPERATURU 

Important  monitoriz&ii  temperaturii  corporale  rezida 
din  potenpalele  complicafli  indusc  dc  oscilapilc  dc 
temperatura  care  se  pot  inregistra  in  cursul  intcrvcn|iilor 
de  Iunga  durata,  mai  ales  la  pacienpi  tarafi  sau  cu  varste 
extreme. 

Lao  temperatura  ambianta  a  s<Llii  de  operate  <  2 1CC 
ternperaTura "pacientului  adult  scade  in  prima  ora  de 
narcoza  sub  36°C  $i  in  conti  nuarc  cu  catc  0,3°Cpe  ora, 
fenomen  care  nu  este  stopat  de  utilizarea  unor  saltele 
me&zite.  un  procent ~de  60%  dintre  pacienfii  supu$i 
intervenjiilorchirurgicale,  indiferent  de  tipul  anesleziei, 
ajung  in  camera  de  trezire  cu  o  temperatura  corpo- 


reala  <  36°C,  iar  1 3%  dintre  acc$tia  cu  <  35°C  $i,  in 
pofida  tehnicilor  energice  de  reTncSIzire,  in  prima  ora 
jumatale  dintre  pacienti  raman  ine5  hipotermici. 

Chiar  §i  in  conditii  standard  (temperatura  ambiantS 
de  24°C  $i  umiditate  relative  a  aeruTui'  de  41-55%) 
temperatura  corporala  scade  cu  0,1-0,3°C  pc  or5  in 
timpul  intervenfiilor  chirurgicale,  indiferent  de  tipul 
anestezicelor  utilizate. 

De$i  aceste  fenomene  sunt  cunoscute,  in  prezent 
nu  se  acorda  importanta  cuvenitS  monitoriz3rii 
perioperatorii  a  temperaturii,  iar  consecinpele  negative 
ale  oscilafiilor  de  temperature  reprezintS,  in  multe 
servicii  clinice,  o  problema  care  i§i  pune  amprenta  asu- 
pra  prognosticului  pacienti  lor  operati. 

Principalele  consecinte  perioperatorii  ale  hipoter- 
miei  intraanestezlce_sunl:  cresterea  riscului  infeejios, 
cre§tere  riscului  de  hipoxemie  si  complicatii  cardiace,  j 
induccrca  unor  tulburSri  de  coagulare,  modificarea  i 
farmacocincticii  §i  farmacodinamici  medicamentelor 
ancstczicccu  o  intarzicrc  a  trezirii  postancstczicc  $i,  in 
ansarnblu,  cresterea  mortalitatii  postoperatorii. 

Metode  de  masurare  a  temperaturii 
/i^Tcnnomclrin  cu  mr.icur 

Rcprczinta  cca  mai  veche  metoda  de  monitorizare  a 
temperaturii,  avand  avantajui  simplified,  a  prefului  de 
cost  redus,  dar  si  dezavantaje  precum  latenja  de  citire 
prelungitS,  domeniul  de  m5surare  relativ  ingust  (34- 
42°C). 

®Sondele  terrnistoare 

Sunt  compusc  din  oxizi  metaliei  cu  calitap  de 
semiconductor!  cu  capacicati  calorice  scazute.  Prezinfii 
reactivitate  si  sensibilitate  crescutd. 
fc  j  Term  oe  lementele 

In  contact  cu  tcgumcntul  sc  afla  doua  metalc  diferite 
prin  care  este  trccut  un  curent  electric  a  carui  intensitate 
va  fi  liniar  proportionate  cu  diferenta  dc  temperatura  a 
celor  doua  metalc.  Latenta  dc  masurare  cstc  scurtS, 
domeniul  dc  temperatura  inregistrabil  estc  intre  20-46°C. 
ffijTcrmometrul  in  infraro$g 

Se  bazeazTpe  sumarea  radiafiilor  mfraro$ii  emise 
de  diferite  suprafefe  pe  durata  unei  secunde.  Aceste 
termometTe  sunt  utilizate  pentru  mSsurarea  temperaturii 
in  urechea  extemS  §i  capilarul  pulmonar. 

Locuri  de  masurare  a  temperaturii 

Determinarea  temperaturii  corporale  se  poate 
efectua  la  suprafafa  tegumentului  (“temperatura 
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pcriferica'’)  sau  in  anumitecavitati  sau  organe  (‘‘tempe- 
ratura  central^”)  Valorile  obtinute  in  cadrul  acestor 
masuratori  variaza  uneori  semnificativ  in  funcpe  de  locul 
detetjninarii. 

a:Esofagul  inferior 

Permite  o  evaluare  foarte  buna  a  lemperaturii 
centrale,  fiind  foaile  aproape  de  temperatura  sangelui 
din  zona  cordului.  Valoarea  masuratorii  de  la  acest  nivel 
este  influen|a_t&  de  tempera  tyira  jjazelor  anestezice 
inhalate^Nu  se  recomandS  utilizarea  acestei  localizfiri 
in  cazul  unor  intcrvcnfii  chirurgicale  invecinate. 

b.  Intrarcctal  f 

Masurarea  temperaturii  reclale  poate  ft  valoarea  de 
refcrinja  a  temperaturii  centrale  exceptand  anumite 
sirua^ii  precuin:  lavajul  peritoneal  sau  jntervcntii 
abdominale  asupra  acestei  zone.  Se  recomandS  a  ft 
utilizata  pe  durata  ancsteziilor  regionalc,  sau  cand 
masurarea  la  nivelul  esofagului  inferior  nu  cstcposibila. 

c^.Vczica  urinara  ? 

Realizcaza  masurarea  temperaturii  printr-un  senzor 
incorporat  in  cateterul  vezical.  Exprima  mai  cored 
valoarea  temperaturii  centrale  decat  masurarea 
efectuata  la  nivel  rectal.  M&rimea  fluxului  urinar  poate 
influenza  valoarea  temperaturii  masurate,  iar  metodanu 
se  rccomanda  a  fi  intrcbuintatA  Tn  timpul  interventiilor 
din  sfera  uro-genitala. 

d.'Artera  pulmonara  ‘ 

Cateterul  Swan-Ganz  incorporeazS  un  senzor  pentru 
masurarea  temperaturii  din  sangcle  venos  pulmonar. 
De$i  reflects  fidel  marimea  temperaturii  centrale,  valoarea 
temperaturii  poate  fi  influentatA  de  temperature  gazelor 
inhalate.  Mctoda  nu  cstc  recomandata  in  interventiile 
cbirurgicale  intratoracice. 

c.  Conductul  auditiv  extem> 

Este  o  metoda  practice, dar  exista  o  diferenta  de  tem¬ 
peratura  de  0,8°C  intre  cele  dout  extremitap  ale 
conductului  auditiv.  motiv  pentru  care  se  folose$te  un 
sistem  de  izolare  a  senzorului,  situatie  in  care  valoarea 
temperaturii  se  apropie  de  cea  inregistratS  in  esofagul 
distal.  Exists  de  asemenea  riscul  perforafiei  timpanului 
cand  sonda  de  mSsurare  se  introduce  in  timpul  narcozei. 

f.  Cavitatea  nazofaringianS 

Valoarea  inregistratS  este’  comparabila  cu  cea  a 
temperaturii  centrale  cu  condipa  ca  senzorul  sS  fie  plasat 
in  spatele  luetei.  Masuratorile  pot  fi  mflucn^atc  de 
temperalura  gazelor  anestezice,  precum  §i  de  plasarca 
inadecvatS  a  sondei  de  masurare.  Pot  aparca  sangenlri 


posttraumatice  mai  ales  in  cazul  prezenjei  vegetatiilor 
adenoidiene. 
gJAxflfi  2 

Masurarea  temperaturii  axilarc  are  valoare  de 
referinfa  daca  senzorul  este  plasat  in  vecinatatea  arterei 
axilare.  Valoarea  temperaturii  este  inlluenjata  de 
temperatura  solutiilor  perfuzate  endo  venos,  mi^cSrile 
pacientului.in  general,  este  mai  greu  de  corelat  cu 
temperatura  centrals, 
h.  Cutanat 

Temperatura  cutanata  este  mai  degraba  un  indicator 
al  vasoconstrictiei  cutanatc,  corelatia  sa  cu  temperatura 
centrala  este  cel  mai  putin  exacts, 
i  Cavitatea  bucala  * 

Masurarea  temperaturii  din  cavitatea  bucala  sau 
sublingual  este  neindicata  in  timpul  intervenpilor 
cbirurgicale,  deoarece  prezinta  varia|ii  intre  0,2-0,5°C, 
determinate  de  fluxul  aerului  inspiiat  §i  temperatura 
alimentclor  sau  a  lichidelor  ingbipte. . 
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COMPLICATIILE  RES PIR ATORI I 

Complicatiile  peroperatorii  la  nivelul  aparalului 
respirator  sunt  influenpite  de: 

— Vhpul  intervenpei  $i  al  inciziei  executate; 

-- Vcaiacteristicile  individualc  ale  pacientului; 

•~y  substanja  anestezica  sau  tehnica  anestezica  uti- 
lizata. 

Incidcnja  complicatiilor  pulmonare  postoperatorii 
este  dc  aproximativ  6%. 

l.a  cei  cu  BPOC  supu$i  unor  intervenpi  in  sfera 
abdomenului  superior,  incidenfa  complica|iilor  poatc 
create  la  92%.  Jn  schimb,  la  pacien|ii  sanato$i,  dupa 
alte  intervenin'  chimrgicalc  (nonabdominale,  nonto- 
racice),  rata  complicatiilor  scade  la  0,6%.  Mai  mull, 
unii  pacicnti  cu  afectare  severa  pulmonara  recupereazS 
foarte  bine  dupa  operatii  majore  in  sfera  abdominala. 

Sediul  interventiilor  chirurgicale  se  corcleaza  strans 
cu  rata  complicafiilor  pulmonare  care  cste  de  30-40%; 
dup5  chirurgia  abdomenului  superior,  10-16%£lupa 
chinirgia  abdomenului  inferior,  <  10%  4up5 chirurgia 
nontoracica,  nonabdominal  a. 

Tipul  inciziei  chirurgicale  consiituie,  de  asemenea, 
un  factor  de  rise  pentru  complicafiilc  pulmonare. 
Laparotomia  verticals  se  asoctaza  cu  hipoxemie 
postoperatorie  mai  mare  dccat  laparotomia  onzontnia 
Stemotomia  mediant  comparativ  cu  toracotomia 
lateral  a  nu  este  asociata  cu  o  disfunctie  pulmonary 
similara,  deoarece  trauma  $i  compresia  pulmonara  sunt 
mai  pujin  severe. 

Anumite  caracteristiei  ale  pacientului  sc  asociazS 
cu  cregterea  incidentej  complicatiilor  pulmonare  intra 
?>  postoperatorii:  varsta  inaimata,  fumatuL  statusul 
nutritional,  obezitatea.  afeejiuni  pulmonare  cronice 
obstnictive,  astmul,  bolile  cardiace. 

Tcstarea  funepei  pulmonare  poate  releva  pacienjii 
cu  rise  crescut  de  complicate  pulmonare,  dar  testele 
funcjionale  respiratorii  au  valoarc  limitata  in  cazul 


bolnavilor  cu  disfunepe  moderate.  La  aceste  cazuri  o 
valoare  predict  iva  mai  mare  o  are  evaluarea  gazelor 
sanguine  $i  testul  de  toleran#  laefort. 

Factorii  anesteziei  influen|eaza,  de  asemenea,  rata 
compl icatiilor  pulmonare.  0  durata  mai  marc  de  3,5  ore  a 
anesteziei  se  asociaza  cu  crc§tcrea  incjdcnfei 
complicatiilor.  Pentru celc mai  multe  operatii,  anestezia 
rcgionala  (subarahnoidiana  sau  peridurala)  nu  prezinia 
avantaje  deosebite  fata  de  anestezia  generals  din  punct 
de  vedere  al  reducerii  complicatiilor  pulmonare. 

Interventiile  chirurgicale  perifcrice  executate  sub 
bloc  anestezic  regional  se  asociaza  cu  o  rata  mai  mic*  a 
complicatiilor  pulmonare.  Factorii  dc  rise  se  pot  cumuia, 
dc  aceea  cste  important  sa  evaluSm  toate  elementele 
cl i nice  $i  paraclinice,  in  lunctie  de  care  sa  selectSm 
intervenpa  chirurgicala  $i  anestezia  cu  cel  mai  mic  rise. 

Efectele  anesteziei  asupra  functiei 

pulmonare 

Anestezia  generals  $i  vcntilapa  mecanica  produc 
modified  marcatcale  funejiei  pulmonare,  ale  volumelor 
pulmonare  §i  ale  complian^ei  pnn  efectele  asupra 
mi§cariIorperetclui  toracic  51  ale  diafragmului. 

Dcplasarea  in  sens  cefalad  a  diafragmului  diminueaza 
volumele  pulmonare  §i  mai  ales  capacitatea  reziduala 
funcponala  (CRF).  Prin  tomografic  computerizata  s-au 
detectat  modified  atelectatice  la  5  minute  dupa  mductia. 
anesteziei  §i  relaxarca  muscujara,  Deplasarea  in  sens 
cefalad  este  mai  pronuntata  pentru  zonele  dependente 
ale  diafragmului,  cu  ocluzie  accentual  a  cSilor  aerienc 
in  zonele  pulmonare  dependente  $i  alterarea  rapomilui 
ventilatie/perfuzie.  Zonele  pulmonare  dependente  sunt 
bine  perfuzate  si  prost  ventilate  pe  cand  zonele 
nondependente  prezintS  o  ventilape  crescuiS. 

In  tiinpul  anesteziei,  volumele  pulmonare  scad,  iar 
caile  aeriene  mici  (sub  0  de  0, 1mm)  tind  sa  se  inchida, 
efect  favorizat  de  presiunea  transpulmonara  negative. 
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spre  deosebire  dc  cailc  aerienc  mari  suspnute  de  {esut 
conjunctiv  §i  cartilaginos. 

Anestezia  §i  pozitia  dc  decubit  dorsal  produc 
reducerea  capacitStii  reziduale  functionate  $i 
favorizeazil  complicap  i  Ic  pulmonare.  Efectul  rezultateste 
colapsul  alveolar  §i  al  cailormici  aeriene.  Alte  tulbur5ri 
asociate  includ:  reducerea  ventilapei  in  zonele  afectate, 
modificari  ale  raportului  ventilafie/perfuzie,  cre§terea 
§untului  intrapulmonar,  hipoxemie. 

Pozitia  de  decubit  ventral  poate  fi  .aso£ia&.cu  -o  .. 
imbunatdpre  a  capacitfipi  reziduale  funcjionaieji  o  mai  _ 
buna  oxlgcnareT  ~ 

Efectele  ventilapei  mecanice  asupra  funepei 
pulmonare  contribuic  la  morbiditatea  postoperatorie 
legata  de  barotrauma.  Clinic,  barotrauma  poate  provoca 
emfizein  subcutanat,  pneumomediastin  sau  pn£umo=- 
pericard.  Patologia  pulmonara  asociatS  face  mai 
probabila  dezvoltarea  unei  barotraume  pulmonare. 

Obstrucpa  acuta  a  cailor  aeriene  prin  bror.ho- 
constrictie  $i  secrepi  sau  obstrucpa  mccanicS  prin 
malpozipa  sondei  endotraheale  pot  conduce  la 
deplasarea  heterogena  a  aerului  producand  maldisiribu- 
pe  ventilatorie  marcatl  Utilizarea  unor  volume  curente 
man  in  plamani  cu  compliant  limitata  sau  heterogena 
poate  determina  la  supradistensie  §i  rupturi  alveolare 
in  zonele  cele  mai  compliantc. 

Efectele  fannacologice  ale  agenplor  ancstczici  pot 
conduce  la  tulburari  funeponale  pulmonare  . 
Ancstezicele  inhalatorii  inhiba  vasoconstrictia 
pulmonara  hipoxica  efcct  mai  pronuntat  lapacientii  cu 
afeepuni  pulmonare  preexistente  $i  perturbari  ale 
raportului  ventilate  /pcrfuzic.  Vcntilapa  cu  02  100% 
poate  create  §untul  intrapulmonar  determina 
reducerea  capacitapi  reziduale  funeponale. 

Anestezicele  inhalatorii  afecteaza  clearancc-ul 
mucociTian  cu  acumulare  de  secretji  in  segmentcle 
alelectatlce"  pulmonare,  mai  ales  dupa  intervenpi 
preiungite  in  sfera  abdominala. 

Hipoxemia  in  timpul  anesteziei  generale 

Dc  multc  ori  are  o  cauzd  itnprevizibiia,  de  aceca  este 
obligatorie  nionitorizarea  concentratiei  dc  oxigen 
inspirator  §i  prezenta  unui  sistem  de  alarnia  care  sa 
anunte  scaderea  presiunii  de  alimentare  cu  02. 
y  Plasarea  ^re^ita  a  sondei  de  intub  a  fie  poate  duce 
la  intubafie  esofagiana  sau  la  intubapa  bronhiei  princi- 


pale  drepte.  lntuba|ia  bronhiei  principalc  dreptc  poate  T 
apSrea  §i  prin  mobilizarea  capului  sau  prin  pozipe  Tren-  ^ 
delenburg,  dac5  sonda  nu  a  fost  bine  fixati.  Acest 
incident  duce  la  ventilarea  unui  singurplSman,  pe  cand 
eelSlalt  conti  nua  sa  fie  perfuzat,  cu  aparipa  fenomenului 
de  §unt  §i  hipoxemie. 

J  Scaderea  capucit&tii  rey dualefu n epo nale^pnrc 
freevent  §i  determine  scaderea  compliance!  pulmonare. 
Scaderea  maxima  apare  dupa  perioada  de  inductie  $i  in 
I  ipsa  altor  complicapi  nu  mai  progreseazS  in  timpul 
anesteziei.  Dupa  induepa  anesteziei  se  pierde  tonusul 
mu$chilor  respiratori,  iar  administrarea  de.fentanyl 
poate  determina  cre$terea  tonusului  mu$chilor 
abdominal i expiratori  cu  accentuarea  reduceri  iCR 

Pozipa  de  decubit  dorsal  determina  scaderea  CRF 
prin  deplasarea  in  sens  cranial  a  diafragmului  de  c§tre 
viscercle  abdominale.  Lapacientul  in  ortostatism,  pozipa 
diafragmului  este  determinate  dc  balanja  dintre  reculul 
elastic  pulmonar  care  trage  diafragmul  in  sus  ?i 
greutatea  viscerelor  abdominale  care  trag  diafragmu! 
in  jos  neexistand  gradient  de  presiune  transdiafrag- 
matica.  in  dccubit  dorsal,  diafragmul  separa  doua 
compartimente  cu  gradiente  hidrostatice  diferite:  In. 
torace  presiunea  create  cu  0,2Scm  lUO/cm  inalpme,  iar 
in  abdomenpresiunea  create  cu  1  cm  ll20/  cm  inalpme 
deplaslnd  diafragmul  cranial. 

Cre$terea  rezistenjei  in  caile  aeriene  este  asocial 
cu  scaderea  CRF.  Sonda  de  intubatie  traheala  reduce 
diametRil  trahcci  cu  30-50%.  Obstrucpa  sondei  (secretin 
balonas  herniat)  $i  laringospasmul  neobservate  la  timp 
sunt  periculoase.  Circuital  anestezie  poate  determina 
cre§teri  ale  muneii  respiratorii  cu  de  2-3  ori  in  conditii 
de  respirape  spontan2. 

Pacienpi  care  sufera  intervenpi  de  chirurgie  toracicS 
(in  dccnbitjateralf  vor  avea  un  pat  vascular  pulmonar 
redus,  iar  daca  primesc  fluide  i.v in  execs  au  rise  crescut 
de  a  dezvolta  edem  pulmonar. 

Pozitia  Trendelenburg  determine  o  deplasare  mai 
accentuata  a  diafragmului,  cu  scaderea  CRF  $i  predis- 
punc  laatclectazie.  Cre$ierea  volumului  sangum  pulmo¬ 
nar  $i  efectul  gravitapei  pe  structurile  mediastinale  scad  ^ 
complianta  si  CRF,  motiv  pentru  care  pozipa  Trende-  > 
lcnburg  trebuie  evitaja  la_  pac[enti  cu  hipertensiune 
pulmonara. 

SJnhibureu  reflex u I ui  vasoconstrictor  hipoxic 
pulmonar  (R  VHP)  poate  determina  alterarea  oxigenarii 
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arteriale  prin  amestecarea  sangelui  oxigenai  cu  cel 
neoxigcnat.  Aparitia  RVHP  este  legata  de  scSdcrea 
regionala  a  PaO-,  cu  vasoconstricpe  pulmonara 
regionala  ce  aduce  sangele  spre  regiunile  bine  ventilate. 
Substantele  vasodilatatoare  (nitroglicerina,  nitroprusia- 
tul  de  sodiu),  anestezicele  inhalatorii.  hinocapnia, 
s  u  praincarca  re  a  lie  h  i  dia  n  a ,  tromboembolismul. 
hipotermia,  medic amcntcle  vasoactive  determina 
inhibarea  RVHP. 

^f^Sdiderea  debilului  curding  piiii  hipovolcmie  sau 
precipitarea  peranestezica  a  unei  insuficienje  cardiace 
ca  $i  crc$tcrca  consumului  de  oxigen  ce  apare  in  condipi 
de  stimulare  simpatica,  hipertermic  sau  frison  creeaza 
condipi  pcntni  scaderea  conpnutului  arterial  de  oxigen. 

Hipercapnia  §i  hipocapnia  in  timpul 

anesteziei 

Mecamsiuele  de  aparitie  ale  hipercapn ieijitic lud: 
hipov  einilatia,  crestcrea  v entilaji ei  spatiul u  1  mo rt, 
cre§terea  produepei  de  CO^  folosirea  unui  absorbant 
de  CO?  inadeevar. 

Tn  cursul  anesteziei,  pacienpi  hipoventilcazfc 
spontan  datorita  pozipei  chirurgicalc  anormale,  a 
cre^terii  rezistentei  in  cailc  aeriene,  a  scaderii  compiian- 
tei.  a  scaderii  stimulului  respirator  datorita  auestezicelor. 
Toate  due  Ja  aparitia  hipercapn iei. 

ScSderea  presiunii  in  anera  pulmonarS  datorita  unei 
hipotensiuni,  crc$terea  presiunii  in  caile  aeriene  prin 
PEEP,  embolia  pulmonara  pot  determina  ventilafie  de 
spatiu  mort  prin  ventilarea  de  alveole  nepcrfuzatc. 
Circuitul  anestezic  create  spatiul  mprt_j£^c.ieniii 
intubati  cu  30-40%. 

Cre$terea  productiei  de  C02  poaie  ap5rea  in 
hipcrtermic,  frison,  clibcrarc  de  catecoli,  0  criza  de 
hipertensiune  sau  o  criza  tireotoxica. 

Mccanismclc  dc  inductie  a  hipocapniei^ includ: 
hipcrventilapa  din  vcntilatia  mccanica.  scaderea 
spatiului  mort  (scSderea  PEEP,  crc$terea  presiunii  in 
artcra  pulmonara,  trecerca  de  la  vcntilapa  pe  masca  la 
cea  pe  sonda  IOT)  scaderea  productiei  dc  CO; 
(hipotermie,  hipotensiune). 

Efectele  fiziologiee  ale  hipoxeniiei, 

hiperoxiei,  hipercapniei  $i  hipocapniei 

Hipoxia.  Cand  P02  mitocundrial  scade  sub  nivelul 
critic,  fosforilarea  oxidativd  este  oprita,  intra  in  aepune 


cdile  anaerobe  de  produepe  a  ATP-ului  care  fnsa  sunt 
slab  eticiente  cu  aparipa  de  lactat  de  H "  .  Cele  mai 
vulnerabile  organe  la  I  ipsa  dc  02  sunt  crcicrul.  la 
pacientul  treaz,  §1  cordul,  la  pacicntuLsiib. aiieslezic 
genera  la. 

Rdspunsul  cardiovascular  la  hipoxie  apare  prin 
reflexe  (neuronale  §i  umorale)  si  efecte  directe. 

Primelc  efectc  reflexe  aparprin  eliberarea  de  catecoli 
$i  activarea  axului  renina-angiotensina  ce  vor  avea  ca 
elect  stimularca  cardiaca  $i  vasoconstricpa. 

Raspunsul  la  hipoxia  intraanestezica  este  o  balanja 
intre  fenomencle  excitaiorii  §i  cele  inlribitorii  $i  depind 
dc  profunzimea  anesteziei  §i  debolile  cardiovasculare 
preexistente. 

In  funepe  de  nivelul  hipoxemici  prin  discrepanta 
aport/ccrcrcdc()2  apar  aritmii  cardiace  de  la  cxtrasistole 
ventricularc  $i  tahicardie  pana  la  fibrilatie  ventricular! 

Alte  efecte  ale  hipoxeniiei  includ:  stnnularea 
respiraiiei,  cresterea  fluxului  sansuin  cerebral,  cre$teiea 
presiunii  in  artera  pulmonara,  deplasarea  spre  dreapta 
a  curbci  de  disociere  a  HbO,. 

ftiperoxiaJlox  i  citatea  oxigcnului  produce  afectarea 
interstipului  pulmonar  cu  edem  interstitial  $i  se 
manifesia  clinic  prin  durere  retrostemald  $i  fuse  apoi 
dispnee  sever!  Tardiv,  apare  atelectazia  dc  absorbpe 
$i  fibroza  pulmonary. 

Expcrienjcle  pc  voluntari  au  arStat  ca  02  nu  trebuie 
adm inis trat mai  mult  dc  1 2  ore  in  concentrate  dc  1 00%, 
peste  24  ore  in  concentrape  80%,  $i  pestc  36  ore  in 
concentrape  de  60%.  Folosirea  concentratiei  de  50% 
nu  a  determinal  afectare pulmonara  hiperoxic! 

Hipercapnia.JDtiQrm\nh  deprimarea  directa  a 
musculaturii  netede  vasculare,  deprima  miocardul,  dar 
in  accla^i  timpstimuleaza  sistemul  nervos  simpatic  care 
compcnseaza  tending  deprimanta.  Cre$terea  nivclului 
de  catecoli  duce  la  cre§terea  consumului  de  oxigen, 
tahicardie,  hipertensiune,  Jar  $i  la  scaderea  a portului 
de_oxigen  miocardic  prin  tahicardie  §i  hipotensiune 
arteriala  t'aTdiva.  Creijterea  C02  arterial  pana  aproape 
de  lOOmmHgjiluce  la  stimularea  maxima  a  respirapei;  la 
PaCO,  de  90-120mmHg  apare  narcoza  $i  bronhodi- 
latape.  Hipercapnia  determina  ic$irea  potasiului  din 
celul!  acidoza  respiratorie  deplasarea  curbei  de 
disociere  a  oxihemoglobinei  spre  dreapta . 

HipocapnQ  Apare  prin  hipen'entilatie.  Este  adesea 
urmat2  de  scSderea  debitului  cardiac  prin:  cresterea 
presiunii  intratoracice,  diminuarea  stimulSrii  simpatice, 
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cre§terca  pH-ului  cu  deplasarca  curbei  de  disocicrc  a 
Hb02  spre  stanga  §i  scaderea  aportului  de  oxigen  lisular. 
Scaderea  fluxului  sanguin  periferic  $i  a  aportului  de 
oxigen  tisular  determine  necuplarea  oxid^rii  cu 
fosforilarea.  H  ipocapnia  mai  detenu inS  scaderea  fluxului 
sanguin  cerebral  cu  acidoza  $i  hipoxie,  alterarea 
raportului  ventilatic/pcrfuzie  prin  inhibarea  reflcxului 
pulmonar  vasoconstrictor  hipoxie  §i  hronhoconstricpe, 
scaderea  compliances iar  in  final  apneeT 

Exacerbarea  afecfiunilor  pulrnonare 

preoperatorii 

BPOQ 

Afecpunile  pulrnonare  cronice  obstructive  sunt 
caracterizate  prin  tuse  cronica  $i  reducerea  progresiva 
a  fluxului  aerian  respirator. 

Bron$ita  cronica  §i  cmfizemul  sunt  formele  cclc  mai 
comune  ale  BPOC  asociindu-se  cu  modificari 
iiziopatologice  distinctc  ale  cailor  aeriene  $i  plamanilor. 

fn  timp  ce  leziunile  emfizematoase  sunt  definitive, 
multe  dintre  modificSrile  fiziopatologice  caracteristice 
bron§itci  (hipersecrepe  de  mucus,  edemul,  cre§terea 
rczistcn|ci  in  cailc  aeriene)  pot  §i  trebuie  sa  fie 
ameliorate  m  perioada  preoperatorie.  Cei  mai  multi 
pacienp  prezinta  atat  bron$ita  cronica,  cat  si  emfizem 
cu  unele  elemente  de  obstruepe  acuta  a  cailor  aeriene 
care  raspund  la  bronhodilatatoare.  Prezen{a  semnelor 
de  infeepe  (exacerbarea  simptomelor,  sputa  purulenta, 
infiltrate  pulrnonare)  impune  administrarea  deantibiotice 
cel  pupn  7-10  zile.  Fxercipile  respiratorii  faciliteaza 
toalcta  pulmonara. 

lixacezpQrea  asimului 

Apare  free  vent  in  perioada  postoperatoric.  Modi- 
ficarile  fiziopatologice  includ  perturbari  de  contrac- 
tilitatc  lanivelul  musculaturii  netede  bron$icc,  edemul 
mucoasei  cu  hipesecrepe  $i  hipertrcifie,  infiltrat  infla- 
mator  in  fesutul  peribron$ic  (neutrofile  $i  eozinofile). 
Exacerbarile  pot  fi  produse  atat  prin  mecanism  alcrgic, 
cat  §i  nonalergic  (efort,  aerrcce.  factori  iritanti,  intubatia 
endotraheald,  infectii  virale  respiratorii).  In  formele 
severe,  intalnim  dispnee,  wheezing,  respiratie 
laborioasA.  Incercarilede  vcntilatiecu  presiune  pozitiva 
pot  produce  presiuni  mari  in  caile  aeriene  $i  volume 
curentc  mici.  Wheezing-ul  este  un  simptom  al 
obstruepei,  dar  nu  in  toate  cazurile  inseamna  astm. 
La  pacienti i  cu  astm  sever  ,wheezing-ul  poate  lipsi. 


dcoarece  fluxul  aerian  este  foarte  mult  redus.  La 
pacienpi  operati  pot  aparea  situajii  clinice  care  inimeaza 
astmul.  DacS  apare  whcezing-ul,  ancstezia  trebuie 
aprofundatS  prin  administrate  de  opioide,  anestezipe  ^ 
volatile,  xilin5_j.y.  sau  ketarpina,  Se  aspirasecretiile  prin 
tubul  trahcal.  Daca  simptomele  persists,  se  impune 
d  ezu  mfl  area  ba 1 1  ona  $  u  lu  i  de  etangei  zarc  si  ext  rage  rea_ 
lenta  a  tubufui  traheaL 

Atelectazia f 

Colabarea  unui  plaman,  in  mod  normal  expansionat, 
reprezinta  cea  mai  freeventa  cauz£  de  disfunctie 
respiratorie  in  perioada  imediat  postoperatorie.  Prin  CT 
poate  fi  evidenpata  pana  la  90%  ia  pacienpi  care  au 
suferit  o  intervenpe  chimrgicala  in  sfera  abdominal^. 

In  afarS  dc  cauzelc  legate  de  operatic  §i  anestezie, 
atelectazia  poate  fi  cauzata  $i  de  obstruepa  extrinsecS 
sau  intrinseca  a  cailor  aeriene  proximate.  Pe  masura  ce 
aerul  captiv  este  resorbit  fSr5  a  fi  inlocuit,  alveolele 
distale  se  colabeazS.  Aceasta  se  poate  intampla  in  caz 
dc:  carcinom  endobronsic.  aspiratie  dc  corp  strain. 
intubatie  endotraheala.  productie  excesiva  de  mucus. 

Atelectazia  poate  conduce  la  hipoxetnie  seven! 
disproporponata  fafa  de  marimea  colapsului  alveolar, 
mai  ales  cand  se  menpnc  o  perfuzie  substantial*!  a 
zonelor  de  plaman  neventilate  (§um  pulmonar). 

Edemul  pulmonar  acut 

Edemul  pulmonar  acut  reprezinta  acumularea 
anormala  de  lichid  in  spapile  alvcolare  $i  interstipale 
ale  plSmanului.  Mecanisniele  produccrii  includ: 
cre§terea  presiunii  hidrostatice,  cre$terea  permeability  i 
endoceliului  capilar,  scaderea  presiunii  coloid-oncotice 
intravasculare,  disfunctie  miocardic5.  Edemul  pulmonar 
cardiogenic  si  hidratarea  except  se  insole  sc  de 
cre$terea PVC _?i  a  presiunii  de  ocluzie  a  capilarului 
pulmonar  (POCP). 

Infarctul  miocardic  acut  sau  ischemia,  HTA, 
valvulopatiile  (stenoza  mitrala.  regurgitarea  mitrala, 
stenozii  aonicS)  cardiomiopatia  hipertroficS  $i  aritmiile 
reprezinta  cauz.e  comune  de  edem  pulmonar  acut 
cardiogenic  prin  disfunepe  miocardica.  Hiperhidratarea 
pacienplor  cu  insuflcienfa  renala  oliguric^  poate 
precipita  edemul  pulmonar  chiar  la  pacienpi  cu  funepe 
miocardic^  normals. 

Edemul  pulmonar  acut  la  pacienpi  cu  ARpjj,  se 
datoreaza  in  principal  unci  permeabilitafi  capilarc 
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se  vor  administra  beta-agonisti  $i  aininofiliiiii. 
Antibioprofilaxia  este  recomandatS  de  la  inceput  daea 
s-a  aspirat  un  continut  infectat  ?i  la  pacienfii 
neuiropenici  sau  imunocompromi§i.  Corticotcrapia  nu 
aduce  beneficii. 

label  23.1  Masuri  pcntru  reducerea  riscului  de  aspira}*? 
pulmonara  f 


aiveolare  cre.scpte.Pacienpi  prezinta  leziuni  alveolarc 
difuze,  iar  clinic  apare  dispncc  scvcra,  hipoxemie, 
reducerea  complianfci  pulmonare  ?i  infiltrate  pulmonare 
bilateralc.  Spre  deosebire  de  edemul  pulmonar  acut 
cardiogenic,  PVC  $i  PQCP  sunt  normale  sau  scazute. 

Edemul  pulmonar  acut  poate  apSrea  in  asociape  cu 
obstruct  de  cai  aeriene  superioare,  iar  mecanismul 
implicat  pare  a  se  datora  unor  modificari  induse  de 
generareaunorpresiuni  intrapleurale  negative  asociate  f  Decomprimarea  stomacului  cu  o  sonda  Faucher 
unci  crejteri  marcate  a  presarcinii  §i  postsarcinii  ^  fapi^InaV 

ventricului  stang.  ^  Administrarea  biocantelor  Jl.  (ranitidma  50  mg. 

TraLam^nlul  edejnuUu-pulmoaar.  acut  include:  fainotidina  20  mg  i.v.) 
reducerea  presarcinii  (nitroglicerina).  vcntilatie  5"  Administrarea  de  inhibitori  de  pompa  de  protoni  (omeprazol) 
mecanicS  CU  PEEP,  tratamcntctiologic,  admmistra'rcdc”*’  Admini.crarca  de  prokincucc  (rncioclopramid  10-20  mg) 

. — ~ — 7  r  — — j - 1 - p - r -  1  Administrarea  de  unlucide  (jQ  nil  .sol.  citrat  dc  Na  ncr  os) 

o^geti  (.uvazm-hJ  '  ' - ! _ 1 _ 


Sindromul  Mendelson.  (pneumonia  de 

aspiratie)  $ 

Aspiratia  unci  cantit&ti  dc  peste  25  ml  dc  continut 
gastric  acid  (pH  <  2,5)  poate  provoca  o  intlamatie 
pulmonara  acuta  scvcra.  Aspiratia  unei  cantitap 
crescutc  dc  sccre{ii  nazofaringiene  infectate  poate,  de 
ascmenea,  initia  o  infectie  pulmonara  necrozantS  sau 
formarea  unui  abces  pulmonar,  iar  simptomatologia 
clinic5  este  mai  insidioasa.  Diagnostic^  aspiratici 
gastrice  acide  poate  fl  dificil  de  dovcdit  cu  exceptia 
situafiilor  in  care  sc  produce  sub  ochii  no$tri  $i  sc 
observa  continutul  gastric  in  cade  aeriene  sau  este 
aspirat  din  sonda  endotrahealS.  Aspiratia  semnificativa 
de  conjinut  gastric  provoacS  dispnee  severii, 
hipoxemie,  wheezing,  infiltrate  pulmonare  lobarc  pc  Rx 
de  torace.  Examinarea  anatomopatologicS  precoce 
identified  edem  pulmonar  hemoragic  microatelectazii. 
Secundar,  se  poate  dezvolta  o  infectie  bacteriana. 
Pro  habilitate  a  asp  i  rat  iei  este  mai  mare  la  bolnavij  cu_ 
diabet,  hernie  hiatala,  achalazie.  ociuzie  intestinal d,  in 
toate  operatiile  pracucate  in  urgenp  §iTn  cursufsarcinii. 

Profilaxia  pneumonici  de  aspiratie  include  masuri 
farmacologicc  $i  modificarca  tehnicii  de  mtuba|ie  (Tabel 
23. 1 ).  Dintre  antisccretoare  se  prefer^  omeprazolul,  iar 
dintre  antacidc  citratul  de  Na  care  aeponeaza  imediat 
neutralized  pi  I-ul  acid. 

Traiamentul sindromufubp:esupune  in  primul  rand 
intubapa  traheii  $i  aspiratia  prin  sonda  traheala  inainte 
de  instituirea  ventilatiei  mecanice.  Ventilatiamecanica 
cu  IPPV  $i  PEEP  are  ca  scop  menpnerea  unei  oxigenari 
adeevate  cu  FIO2<0,5.  In  prezenta  bronhospasmului. 


ffo)  C  OMPLIC  ATI  I LE  CARDIO- 
^  VASCULARE 

Perioada  periopcratoric  reprezinta  pentm  pacientu! 
cu  afcctiuni  cardiovasculare  preexistente,  dar  $i  pentru 
pacientul  sanatos,  un  interval  in  care  pot  apare  incidence 
$i  accidente  ce  depind  de  calitatea  actului  anestezic, 
dar  si  de  terenul  pacienrului  §i  de  tipul  interventiei 
chirurgicale. 

Complica(ii!e  cardiovasculare  cc  pot  np5rea  nu  pot 
fi  privitc  ca  fiind  consecinpi  doar  a  actului  anestezic,  ci 
reprezmta  rezultatul  sumarii  mai  multor  factori. 
Fluctuapile  intraoperatorii  ale  tensiunii  arteriale, 
volumului  sanguin,  presiunii  de  umplere  vcntriculara, 
ale  temperaturii.  modificari  fiincponale ale  sistemului 
nervos  vegetativ  sunt  elemente  de  stress  pentru 
sistemul  cardio-circulator  cu  boala  cardiaca  pre- 
cxistcnta.  Pacientul  cu  boala  cardiaca  compensate 
preoperator  poate  fi  incapabil  sa  r^spunda  unorcerinte 
crescute  si  sa  dezvolte  tulburari  de  ritm,  ischemic 
miocardica  sau  in sufic ientfl  cardiaca. 

Anestezistul  este  responsabil  de  evaluarea  riscu- 
rilor  cardiovasculare  in  cazul  chirurgici  non  cardiace, 
precum  §i  dc  prevenirea  unor  eventuale  accidcnte  sau 
incidente  pcriancstezicc  ce  pot  constitui  tactori  precipi- 
tan|i  pentru  o  complica|iic  cardiovasculara.  O  data 
ap^rut  evcnimentul  cardiac  terapia  dc  corectie  apartine 
atat  anestezistului,  cat  §i,  in  urma  solicitarii  consultului, 
a  cardiologului. 

Se  desprindc  o  idee  foarte  importanta:  complicapile 
cardiovasculare  pot  fi  prevenite  iiitr-o  masura 
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importanta  prin  identi  tic  area  pacienplor  cu  rise  creseut 
§i  pregatirea  adeevata  pentm  interventia  chirurgicala. 

Anestezia  generala ,  a$a  cum  este  structural  astazi 
ca  o  combinatie  de  inai  multe  medicamente  cu  actiune 
specified  (hipnoza,  analgezie,  relaxare  musculara)  poate 
sa  constituie  ea  m$&$i  un  factor  precipitant  pentm  un 
cvcniment  cardiovascular.  Sclecpa  medicamcnielor 
anestezice,  dozajul  lor  line  de  $tiinta  anestezistului 
aplicata  fiecarui  caztn  parte. 

Mai  important^  este  insa  terapia  intensiva 
perioperatorie.  Ancstezistul  are  sarcina  de  a  mentine 
homeostazia  intraoperatorie  a  organismului.  astfel  meat 
sa  minimalizezc  sau  sa  anuleze  orice  posibilitate  de 
aparitie  a  factorilor  precipitant  pentru  o  complicate 
cardiovasculara:  repietie  volcmica  adaptata  picrdcrilor 
intraoperatorii,  compensarea  pierdcrilor  sanguine, 
eviiarea  hipoxemiei  sau  hipercapniei,  evitarea  unor 
posibile  momente  de  stimulare  simpatiefi  excesiva, 
mentinerea  panimctrilorhemodinamici  in  linutenomale. 
Ultimul  aspect  poatc  fi  difercnliat  in  mai  multe  grade  dc 
complexitate.  Pentm  un  pacicnt  sanatos  cc  urmcaza  a  ft 
supus  unci  interventii  minore  sunt  suficiente  elementcle 
de  moniiorizare  paraclinica  uzuala:  TA  noninvaziva, 
EGG  in  dorivagii  standard,  pulsoximetrie,  capnografie. 
Pacicntnl  cu  boala  cardiaca  preexistentii  ridica  in  primul 
rand  problcma  stabilirii  momcntului  interventiei 
chirurgicale  $i  apoi.  in  functic  dc  seventatea  afcctiunii 
cardiace,  a  bolii  de  fond  $i  a  amplorii  interventiei 
chirurgicale  sunt  alese.  elemeniele  de  monitorizare 
pentru  identificarea  sau  prevenirea  complicatiilor  cardio¬ 
vasculare:  TA  invaziva,  presiunc  venoasa  centrala, 
catetcr  Swan-Ganz,  monitorizarca  segmentului  ST, 
ecocardiografie  continua  transesofagiana. 

Complicaliile  cardiovasculare  ale  anestczici 
generate  (improprie  formularea,  intrucat  rolul  tcrcnului 
pacientului  $i  a  impactului  interventiei  chirurgicale  sunt 
mai  iijiportante)  pot  li  astfel  impaifite  in: 

TAf  complicafii  predictibile :  boli  cardiovasculare 
preexistente  cc  se  pot  decompensa  in  perioada  periope- 
ratoric  (evaluarea  riscului  anestezie),  supradozajul 
anestezie; 

B;  incidenteji  accident  in  perioada  perioperatorie. 

De  multe  ori  este  dificil  sa  se  precizeze  In  ce  masura 
complicalia o  data  aparuta  (ex:  infarctul  miocardic  acut 
perioperator,  fibrilalia  atrialaparoxistute,  trombembolia 
pulmonaraetc.)  este  rezultatul  unei  evaluari  preopera- 
tori  i  incorecte  sau  insuficicnte  a  afectarii  cardiace,  a 


unui  management  incorect  perioperator  sau  pur  $i  simplu 
a  unor  incidcnte  intraoperatorii  de  natura  chirurgicala. 
Identificarea  cauzei  $i  corectia  ei  ar  fi  solutia  ideala. 
Tratamcntu!  simptomatic,  bine  cunoscut  de  anestezist 
if  i  aplicat  prompt,  poate  insa  evita  un  eveniment  cu 
consecinie  fatale. 

Jntervenfiile  chirurgicale  noncardiacejm  pacientul 
cardiac  pot  fi  clasificatc  dupa  American  Society  of 
Anesthesiology  in  functic  de  impactul  general  asupra 
organismului  §i  implicit  asupra  funefiei  cardiace  in: 

f interventii  cu  rise  operator  sc&zijfechirurgie 
perifericS  sau  superficial^; 

interv  enfii  cu  rise  operator  mediuf  chirurgia 
perifericasau  superficiala  cu  rise  important  hemoragic 
sau  chirurgia  intraabdominala  sau  intratoracica  cu 
impact  sistcmic  scazut; 

0,-  interventii  cu  rise  operator  creseut:? chirurgia 
majora  intiaabdominala,  intratoracica  sau  intracraniana 
cu  repercusiuni  sistemice  importante, 

RjscuI  apaiitiej^owplicatiilor  cardiace  perioperatorii 
este  mai  marc  ci^25-50%)la  pacientii  cu  boala  cardiaca 
preexistenta  fa{a3e  cei  sanato^i  chiar  $i  in  cazul 
operatiilor  cu  impact  minor  (chirurgia  oftalmoiogicS, 
rezeepa  transuretrala  prostatica).  Dintrc  proccdurile 
chirurgicale  noncardiace,  chirurgia  anevrismului  de 
aortfi  are  rata  cea  mai  mare  de  complicapi  (stresul  indus 
de  clamparea  aortci,  tulburSrile  majore  hidro- 
clectrolitice).  in  general,  chirurgia  vasculara 
(carotidiana,  vase  perifcrice)  cstc  grevata  de  compl  icapi 
suplinientare  §i  prin  prisma  faptului  c3  accstc  afcctiuni 
presupun  existenfa  unei  boli  coronariene  adesea 
subestimate.  Alte  tipuri  de  interventii  cu  rise  major  de 
aparipe  a  complicatiilor  cardiace  sunt  chirurgia 
abdominala  majora  §i  cca  toracicS. 

Durata  interventiei  se  corclcaza  cu  rata  aparipei 
complicatiilor  cardiace  perioperatorii,  dcoarece 
intervene i  1  c_maj ore  sunt  ccle  care  dureaza  mult  si  i nduc 
mlburarumportante  ale  hpmco.staZLeloi^mii3m_uJui. 

Interventii le  chirurgicale  efeemate  in  urgenta  sc 
insotesc  de  asemenea  dc  un  procent  ridicat  al 
complicatiilor  cardiace.  in  urgentS,  evaluarea  pacicn- 
tului  se  face  uneori  mai  sumar,  subestimand  boala 
cardiaca.  In  plus,  §i  freeventa  tulburArilor  homcostazicc 
este  mai  mare.  Aprecierea  riscului  cardiac  $i  modularea 
atitudinii  preoperatorii  in  sensul  stabilirii  oportunitatii 
interventiei  chirurgicale  i§i  pierdc  sensul  atunci  cand 
interventia  chirurgicala  se  realizeza  in  urgenta  pentru  o 
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afectiune  ce  ameninja  via(a:  anevrism  rupt  de  aorta, 
perforatie  intestinaia,  hemoragie  masiva  etc. 

Evaluarea  completa  a  riscuiui  general  anestezic  §i 
a  riscuiui  specific  pentru  Fiecare  sistem  de  organe 
(cardiac,  hepatic)  reprezinta  un  subject  amplu  care  face 
obiecrul  unui  alt  capitol.  PrecizSm  doar  cfl  factorii  de 
rise  pentm  aparifia  complicate  lor  cardiace  s-a  incercat 
sa  Fie  sistematizafi  in  modele  predictive.  Goldman  a 
alcatuit  o  prima  astfel  de  scala,  pacientii  Fund  gnipati  in 
4  clase  de  rise  in  funep'e  de  freeventa  aparitiei 
complication  Pacientii  cu  angina  pectorala  au  fost  insa 
exclu$i  din  studiu. 

Scala  lui  Goldman  a  fost  modificata  de  Detsky  in 
1986  care  a  inclus  angina  pectorala,  insuFicienJa 
cardiaci  congestiva,  stenoza  aortica  §i  intervene  ile 
efectuate  in  urgenta.  Interpretarea  a  Fost  simpliFicata  in 
3  clase  de  rise  (mic,  mediu  $i  mare). 

In  199 1,  Mangano  a  evaluat  riscul  cardiac  bazandu- 
se  pe  tehnici  mai  noi  de  evaluare,  prccum 
echocardiografia  dc  stres  cu  dobutamina.  In  momcntul 
de  faja,  pacientii  cu  rise  cardiac  sunt  imparti|i  in  3 
categorii:  (mic,  mediu  $i  mare)  la  care  se  adauga  lipulde 
interventie  chimrgicaia. 

Influcnfa  directa  asupra  funefiei  cardiovasculare 
a  medicamentelor  anestezice.  Sc  considera  ca  un 
procent  redus  din  complica(iilc  cardiace  sc  datorcaza 
influentei  directe  a  medicamentelor  anestezice 
Fluclua|iile  tensionale  sunt  pe  primul  plan  (in  special 
hipotensiunea,  dar  hipertensiunea  in  cazul  unei 
anestezii  superficiale),  urmace  de  tulburarite  de  ritm  §i 
ischemia  miocardica. 

Mcdicamcntclc  utilizate  pentru  i nduefia  ag&Oqzi  ca 
sunt  in  general  hipotensoare  (scaderi  cu(20-30‘$fta 
tensiunii  arteriale  la  pacientii  sanato$i  $i  cu  vHtoriinai 
mari  la  hipertensivi).  Ketamin^reprezinta  exceptia. 
Laringoscopia  create  insa  valorile  tensionale  cu  20-30 
mmHg  atunci  cand  nu  se  realizeaza  o  proteefie  corecta. 

Barbituricele  cu  actiune  scurta  (tiopental|  produc 
hipotensiunc  prin  scadcrea  contractilitajii  miocardice 
$i  a  tonusului  simpatic.  Acest  eFect  este  mai  important 
la  pacientul  hipovolemic  sau  cu  disfunqie  severs 
cardiacs.  Benzodiazepine!c}mi  actiune  depresoare 
cardiovascular*  medic.  Droperid6$Jl  determina 
hipotensiune  pe  de  o  parte  prin  vasodilatatie  (alfa 
blocare).  cat  $i  prin  cfcctul  sail  pc  sistcmul  nervos 
central. 


riapentaltfscadc  debitul  cardiac  cu  aprox.  25%^^^  ■£ 
TA  medic  cu  aprox.  10%,  cfcctul  Fund  mai  evident  1^'  7fiy 
administrarea  dozelor  mari  §i  in  bolus  rapid  decat  in^  -  c 
administrarea  lenta,  precum  $i  la  pacientii  hipovolemici/  •  ! 
Mecanismul  principal  este  efectul  inotrop  negativ 
datorat  sciderii  influxului  de  calciu  spre  mioFibrilc,  efect 
dependent  de  doza.  In  plus,  panicipi  §i  cre§terea 
capacitantci  venoase  (scadc  presarcina)  §i  scadcrca 
tranzitorie  a  tonusului  simpatic  central.  Freeventa 
cardiaca  create  cu  10-35%,  probabil  prin  reflexul 
simpatic  pomit  de  la  baroreceptorii  cardiaci,  tolerata 
totu§i  §i  de  pacientii  cu  coronaropatie  preexistent*. 
EFectele  tiopentalului  asupra  debitului  cardiac  §i 
freeventei  cardiace  sunt  mai  evidente  la  pacientii  din 
clasclc  dc  rise  ASA  HI-IV,  impunandu-sc  administrarea 
cu  precaupe  la  pacientii  cu  insuFicient*  cardiaca, 
tamponada  cardiaca  sau  hipovolemie. 

EFectele  metohexitalului  £supra  functiei  cardio¬ 
vasculare  sunt  similare  cu  cele  ale  tiopentalului, 
neexistand  diferente  semniFicative. 

Inductia  anestczica  cu  diazepam^confcra  ojnarc 
stabilitate  hemodinamica,  indilerentde  doza  §i  de  viteza 
injectarii.  Aceasta  efectul  nitroglicerin-like  il 
recomanda  pentru  inductia  pacientilor  cu  boala 
coronariana.  Diazcpamul  este  indicat  §i  in  inductia 
pacientilor  cu  valvulopatii  insotite  dc  presiuni  dc 
umplcrc  crcscutc.  O  posibila  contraindica|ic  cstc__ 
reprezentata  de  pericardita  coirffrktiva,  diazcpamul 
scazand  presarcina  prin  efectul  sau  vasodilatator. 
Stabililatca  hemodinamica  nu  rnai  r*mane  aceeasi  atunci 
cand  se  asociaza  in  inducueopioide  (morfma,  fentanyl, 
alfentanil,  sufcntaniD  sau  la  pacientii  hipovolemici. 

Modificarilc  hemodinamice  induse  de  midazolam £ 
in  doza  dc  0,2  mg/kgc  £unt  asemanatoare  cu  cele  ale 
tiopentalului,  dar  debitul  cardiac  nu  se  modifica  dupa 
midazolam.  In  comparatic  cu  diazcpamul  hipotensiunea 
cstc  mai  evident*,  prnbabil  printr-o  afectare  mai  mare  a 
capacitantci  venoase.  Combinatiilc  in  inductie  cu 
proloxidul  dc  azot,  halotanul  sau  ketamina  sum  bine 
tolerate,  in  timp  ce  pentm  opioidc  aparc  cfcctul  aditiv 
dcpresoral  ftincpei  cardiovasculare. 

Etomidatul  (Hypnomulatej  este  agcntul  hipnotic//V7/2 
care  in  doza  utilizata  la  inductia  anestczica  fi&jf  mg/kgc) 
moditka  cel  mai  putin  hemodinamica  $i  arc  efcctuH^k#? 
negativ  cel  mai  redus  asupra  balantei  oxigenului  _  / 
miocardic.  Este  util  in  inductia  pacientilor  cu  IMA, 
hipovolemic,  tamponadtf  cardiaci. 
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Xgfamjfl<tstimuleaz&  sistemul  cardiovascular: 
creste  frecventa  cardiaca.  debitul  cardiac,  rezistcnja 
^vasculara  sistcmica,  tcnsiunca  arteriala.  fluxul  sanguin 
coronarian.  dar  create  consumul  de  oxigen  miocardic, 
toale  independenT  de  dozaff  Aceste  caHtaiilac  udJS 
induc^ia  cu  ketamina  (1,5-2  mg/kgc^la  pacienfii 
hipovolemici  sau  cu  tamponade  cardiaca.  Ketamina 
determina  hipertensiune  prin  stimulare  simpatica,  dar 
§i  un  anumc  grad  dc  depresie  miocardica. 

Propofoluf are  marele  avantaj  al  maniabilitatii 
deosebite,  dar  efectele  sale  de  depresie  a  contractilitatii 
rniucardice  dozft-dependente  si  de  vasodilataiie  arterio- 
venoasS  nu  il  recomanda  pentru  pacicnrul  cardiac  cu 
rezerva  functional^  Iimitata  sau  hipovolcmic.  Dupa 
inducpajincstezica  cu  propofol  (2jU&/kgc)  J  A  scadc 
_ci05-40'^^r  lrccvcnta  cardiac^  este  variabila,  cel  mai 
frecveril  scazuta.  liste  util  la  pacientii  sanatogi,  la  cei 
cuboala  coronariana,  dar  cu  funepe  ventriculara  stanga 
bunS,  insuficienca  mitrala  sau  aortiefl. 

Agenfii  anestezici  inhalatorfticicnn  \  na  in  masura 
variabila  scaderea  performanfei  cardiacc. 

Protoxidul  dc^azQfcde termini  o  scadere  a  debitului 
cardiac  cu  aproxQ  5%  (Mepresur  miocardic),  dar  nu  apare 
hipolensiunea  peniru  ca  intervine  vasoconstrictia 
reilexl 

Anestezicelc  volatile  hajogenate  deprima 
cpjTtractilitatea  miocardica  §i  au  cfcct  direct 
vasodilatator,  scaderea  tensiunii  arteriale  fiin d 
dependents  de  doza.  In  plus,  majoritatea  agenfilor 
inhalatori  atenueaza  controlul  baroreflex.  Ordinea  in 
care  realizeaza  depresia  contractilitatii  miocardice  este: 
halo  tan  =  enfluran  >  isofluran  >  dcsfluran.  Indicclc  dc 
contractilitatc  pare  sa  fie  mai  sensibil  in  cazul  afectarii 
cardiacc  preexistente  decat  la  pacientii  $anSto§i. 
I  Ialotanul  ih  combinape  cu  protoxidul  de  azut  determina 
hipotensiune  mai  importanta  $i  pentru  ca  este  impiedicat 
mecanismul  de  vasoconstricfie  reflexa. 

Enfluranu£dctemiina  hipotensiune  in  masura  mai 
mare  decat  halotanul.  Fsbfluranul  fare  sa  aib3  cel  mai 
mic  efect  inotrop  negativ,  dar  si  actiune  vasodilalatoare 
mai  importanta. 

De  asemenea.  halotanul_sensibilizeaza  miocardul  la 
catecolamine  cu  aparitia  aritmiilor.  Poten{ialul  aritmogen 
descrc$te  pentru  enfluran,  sevofluran,  ultimeie  fiind 
isofluranul  §i  desfluranul. 


tiv  in  comparatie  cu  modificarile  hcmodinamice 
sistemice.  Isofluranul  este  un  coronarodilatator  mult 
mai  potent  dccat  halotanul  sau  enfluranul,  dar  efectul 
sau  pare  sa  fie  limitat  de  redistribute  (maldistributia) 
cepoate  ap3rea  In  caz.de  stenoza  coronariana. 

Analgezicete  opioide  Jroduc  hipotensiune  prin 
efectul  lor  vasodilatator.  Morfina  prin  efectul 
venod  i  lata  tor  scade  presarcina  $i  deci  debitul  cardiac. 
Fentanylul,  sufentanilul  $i  alfentanilul  au  acest  efect 
mai  putin  pronunjat,  nu  au  efect  deosebit  asupra 
contractilitatii  miocardice  §i  determina  bradicardie... 
Petidina  creste  conducerea  atrio-ventriculara  ?i  are  efect 
tahicardizant. 

Relaxantele  muscular  $  pot  avea  de  asemenea 
cfcctc  cardiovasculare: 

-  sucein i Icol  i nf  determina  bradicardie^ 

-  pancuroniul  jfi  galaminayresc  frecventa  cardiac!, 
tensiunea  arterial 5  §i  debitul  cardiac: 

-  tubocurarina-gi  metocurina/cari  tcnsiunca  arteria- 
la,  cu  o  ugoara  cre$tcrc  a  freevenfei  cardiacc;- 

~~  -  vccuroniuljre  cfecte  cardiovasculare  minime. 

Complicatiile  cardiovasculare  in 

perioada  perioperatoric 

Hipolensiunea  artcriula£ 

Se  considera  a  fi  hipotensiune  o  scadere  a  T# 
sistolice  cu  peste  1 5-30%jfe1S£Sjilf  cu  valorile  tensionqle 
normafe  ale  Tndividuluf 

Intraanestezic  la  pacientul  normotensiv  sunt 
acccptate  valori  ale  tensiunii  arteriale  sistolice  de  9f- 
KJ  minllgf  AceastS  scadere  poate  fi  corectata  prin 
superflcializarea  anesteziei,  replete  volemica  sau 
utilizare  de  droguri  simpatomimetice. 

Orice  reducere  severe  a  tensiunii  arteriale  la 
pacientul  cu  boalS  ischemica  cardiaca  poate  precipita 
ischemia  miocardica  cu  complicate  sa  majors  infarctul 
miocardic  acut.  Rata  complicapilor  de  acest  gen  este 
mai  mare  atunci  cand  are  loc  o  reducere  a  tensiunii  / 
arteriale  sistolice  cu  mai  mull  de  33%  tjmp.de  peste  j  Q  '/ 
minute  sau  a  TA  medil  cu  peste  20  mm  Hq  pentru  mai 
mu7tcfe60  minute.  Aceea§i  semniflcape  o  are  §i  cregterea 
cu  peste  20  mmHg  a  tensiunii  artgriale  niedii  peste 


valorile  predperatom  mai  mult  de  15  minute,  sau 
credere  a  TA  sistolice  cu  peste  50%, 

Anestezicele  halogenate  determina  coronarodila-  ’  Trei  marl  categorii  de  cauze pot  fi  incriminate: 
tafie.  In  cazul  halotanului,  acest  efect  este  nesemnifica-  -^^Lfcauze  ce  determina  scaderea  presalctej^ 
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-  volum  sanguin  circulant  scfizut  (hipovolemie 
absolute): 

.  hemoragic  masiva 

.  pierderi  intraoperatorii  insuficient  compensate 

.  pierderi  preoperalorii:  vflrs&turi,  diaree,  drenaje, 
fistule  digestive,  spapul  III  (pancreatita  acuta  necrotico- 
hemoragica,  peritonita  etc.),  poliurie  (diabct  zaharat  sau 
insipid,  insuficicnfa  renala  in  faza  poliuricci); 

-  hipovolemie  relativa: 

.  cre§terea  capacitantei  venoase  (nitropmsial)  pre¬ 
sarcina  scazuta  de  cauze  mecanice 

.  cre$terea  presiunii  Lmratoracice  In  cursul  ventilapei 
cu  presiune  iniermitent  pozitiva  (volum  curcnt  sau  PEEP 
man),  pneumotorax 

.  compresia  accidentals  sau  clamparea  intenjionata 
a  vend  cave. 

sc5dereapostsarcinif(hipovo- 
leime  retaliva  prin  vasodilatape  arteriolar^): 

-  hipotensiune  septica,  §oc  septic 

-  ancstezice  halogenate  (cfect  vasodilatator  direct) 

-  ancstezice  histaminocliberatoare:  morfina,  d- 
tubocurarina 

-  mcdicamente  vasodilatatoare  (nilroprusiat,  nitro- 
glicerina,  dihidralazina)  sau  alfa-blocante  (feniolamina, 
droperidol,  clorpromazina) 

-  blocajul  simpatic  perispinal  (rahianestezie  sau 
anestezie  peridurala) 

-  suprarenalcctomic  pentru  cura  chirurgicalS  a 
fcocromocitomuiui  (crizele  hipertensive  sunt  inlocuite 
de  hipotensiune  persistent^  in  perioada  ce  urmeaza 
mtreruperii  comunicarii  vasculare  a  tumorii  cu  circulapa 
general  3) 

-  insuficienta  suprarcnaliana:  absenja  rratamentului 
substitutiv  cu  corticoizi  la  pacientul  Addisonian  cu 
suprarenalcctomic  chinirgicala  uni  sau  bilaterala  sau 
aflat  timp  indelungat  in  tratament  cu  corticoizi. 

— ^(JJtuIburari  dc  contractilitate  miocardieJ(depresie 
miocardicS): 

-  ancstcziccle  halogenate  (halotan,  enfluran, 
isofluran)  cu  cfcct  inotrop  negativ 

-  supradozajul  de  anestezie  local 

-  barbituricclc  care  indue  un  grad  dc  depresie 
miocardica 

-  ischemia  miocardica,  infarctul  miocardic  acut 

-  valvulopatii 

-  tulbur5ri  de  ritm  sau  de  conducere  (situape 
particular^:  bradicardia  de  origine  reflex  vagala) 


-  embolia  pulmonary. 

Cauzcle  din  primele  dou?i  catcgorii  pot  fi  evaluate  $i 
corectate  in  lirnite  satis  i$c5toare,  pe  cand  in  a  treia 
categorie  sunt  entit&ti  precum  IMA  sau  trombembolia 
pulmonara  masiva  ce  pot  ridica  probleme  deosebite 
intraoperator  sau  in  perioada  postoperatorie  imediata. 
In  plus,  reicse  in  mod  evident  important  idcntificarii 
acestor  cauze  printr-un  examen  preanestezic  complet 
§i  cored.  Acesta  se  poate  insoti  de  decizia  amanani 
temporare  (sau  anularii)  a  intervenUei  chirurgicale  panS 
la  corectarea  dezechilibrelor  sau.  in  situafi  i  limits,  de 
evaluare  exactaa  riscului  cardiac  luarea  masurilordc 
precaujic  ce  sc  impun. 

Tratamentuliipotcnsiunii  in  perioada  pcriopcratoric 
pare  rclativ  simplu  atunci  cand  este  identificat5  corect 
cauza: 

repletie  voleniic2  cu  solujii  cristaloide ,  coloizi  sau 
sange  atunci  cand  este  identificatfl  hipovolemia  absolu¬ 
te  cu  presarcina  scazuta  (situapa  cea  mai  freevent 
intalnita); 

— -^corcctarca  cauzclor  mecanice  ce  impiedica  intoar- 
cerea  venoasS:  drenajul  pneumotoraxului,  suprimarea 
sau  diminuarea  PEEP-ului,  inlocuirea  venlilatiei 
mecanice  cu  ventilapa  manuals,  degajarea  sau 
declamparca  venei  cave: 

i  adjustarca  dozelor  pentru  mcdicamcntclc 
vasodilatatoare  administrate  continuu  (ancstezice 
halogenate,  vasodilatatoare)  sau  administrarea  de 
vasoconstrictoare  (blocul  simpatic  perispinal); 

— ^  imbun5t,1(irea  balanjei  ox  lgenului  miocardic:  sunt 
corectate  hipovolemia,  hipoxemia,  tahicardia; 

^  tratamentul  prompt  al  rulburArilor  dc  ritm  Tnsotite 
dc  afcctare  hemodinamica; 

— ^  administrarea  de  agenp  cu  elect  inotrop  pozitiv 
atunci  cand  se  exclud  celelalte  cauze  $i  examenul  clinic 
pledeaza  pentru  0  tuiburare  de  contractilitate  miocardica. 

Ventilatia  cu  presiune  pozitiva  intermitenta  din  tim- 
pul  anesteziei  general e  reduce  intoarcerea  venoasa  spre 
inima  dreapta  §i  scade  presarcina  Administrarea  dc 
lichide  nu  rcu§c§te  sS  adueft  presarcina  la  valorile  mrc- 
gistrate  la  pacicnt  in  ventilape  sponianS.  Intrerupcrca 
vcntilapci  mecanice  poate  deiermina  o  cre?tcrc  abrupta 
a  presarcinii  cu  hipcrtcnsiunc  §i  congestie  pulmo- 
nara. 


Colapsul 

ReprezintS  scaderea  brusc5  a  tensiunii  arteriale  la3* 
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valori  ce  compromil  perfuzia  orgTnelbV'p^ferice 
ameninpi  viatapacientului, 

Factorii  intranestczici  cc  detcrmina  hipotcnsiunea 
intraopera  toric  sunt  cei  care  prin  impactul  brutal  asupra 
organismului  pot  induce  starea  de  colaps. 

Terapia  trebuie  sa  fie  prompts  $i  consta  In  replepe 
volemicS  asociata  cu  medicafte  simpatomimeticjL 

Efedrina  Site  un  simpatomimetic  alfa  §i  beta  indirect 
ce  aeponeaza  prin  eliberarea  de  noradrcnalina.  Efecml 
consta  in  cre?terea  TA  $i  tahicardie.  Intensitatca 
efectului  este  de  8  ori  inferioara  adrenalinei,  dar  de  10 
ori  mai  lunga.  Epuizarea  depozitelor  de  noradrenalina 
conduce  la  tenomenul  de  tahifilaxie.  Se  recomanda 
atunci  utilizarea  unui  simpatomimetic  direct. 

Adrenal ina%ste  un  simpatomimetic  direct  cu  actiune 
beta  1 ,  beta 2  $i  alfa.  Administrarca  in  perfuzie  continua 
1  -2  pg/mm  arc  cfcctc  predominant  beta,  dar  la  accst 
lozaj  rareori  se  observ  e  cre$terca  TA.  Peste  2  pg/min. 
apare  vasoconstriqia  periferica,  in  speciaf  renaia 
responsabila  de  cre§terea  TA.  dar  $i  de  efecte  adverse 
notabile:  compromiterea  perfuziei  periferice, 
extrasistolie  vcntriculara.  Efectul  adrcnalinei  cste  limitat 
dc  hipocalccmic,  hiperpotasemie  acidoza. 

Utilizarea  adrenalinei  in  hipotensiunea  severa  m 
chirurgia  noncardiaca  are  indicafii  limitate  la  $ocul 
anafilactic  (50-1  OOpgboluslv). 

FeiHbJtripa  (neosTnefrinf)  cste  un  simpatomimetic 
direct  cu  acjiunc  intensa  alfaagonista.  Create  TA  prin 
vasoconstriqie  arterial^  $i  venoasS,  fara  a  create 
freeventa  cardiaca  (perfuzia  coronarianfi  este  ame¬ 
liorate).  Supradozajul  poate  antrena  criza  hipertensiva 
§i  dccompensarea  funqiei  contractile  miocardice. 

Etileffina  (effoni?)  este  un  agent  simpatomimetic 
alfa  cu  modde  actiune  similar  cu  al  fenilefrinei,  darcu 
durata  de  actiune  mai  marc. 

Hiperlensiuneu  arterialu 

Pacientii  hipertensivi  au  o  rata  a  complicafiilor 
caidiace  perioperatorii  mai  mare  decat  cei  nonnotensivi; 
TA  inslabila  mtraanestezic  (cu  pusee  hipertensive  sau 
hipotensiune  importanta  la  utilizarea  halotanului), 
ischemic  miocardica,  disfunepe  vcntriculara  stanga. 

Doua  cauzc  sunt  intalnitc  mai  freevent  in  practica 
ancstezica: 

*1  -  pacientul  hipertensiv  cunoscut  la  care  tratamentul 
pJeoperator  cu  medicamcntc  antihipertensive  nu  a 
condus  la  echilibrarea  valorilor  tensionale; 


J^j-  eliberarea  de  catecolamine  in  cunditiilc  unei 
pnoteepi  insuficientc  la  stimulul  nociceptor:  larin- 
goscopia,  stimulul  chirurgical.  durerea  §i  agitapa  la 
trezire. 

Intraanestezic  pot  ft  mtalnite  $i  altc  cauze  cc  pot 
detcrmina  hipertensiune  arteriala,  cauze  iatrogene  51 
u$.or  de  evitat: 

V,  -  hipoxia  ?i  hipercapnia 
14  -  administrarea  de  vasopresoare 
v-  hipcrvolcmia  prin  supraincarcare  lichidianfi 
retenpa  acuta  de  urina 

ft  utilizarea  de  curare  cu  efect  vagolitic:  pancuroniu. 
ga  lamina 

^  t  anestezia  cu  ketamina. 

A  0  situape  particular  este  reprezentate  de  crizele 
T/ipcrtensivc  intraoperatorii  aparute  in  cursul  manipu- 
larii  glandci  suprarenale  pentru  tratamentul  chirurgical 
al  feoc  ro  moc  i  toirui  lu  I 

Tratamentul  hipertensiunii  arterialc  perioperatorij 
are  0  componenta  importanta  ce  tine  de  evaluarea 
preanesteziefc  §i  reechilibrarea  tensionala  Tnainte  dc 
intervenpa  chirurgicala.  DacS  pan3  nu  cu  mult  timp 
inaintc  cxistau  repneri  privind  administrarca  anumitor 
medicamente  antihipertensive  preoperator  (cx:  alfa- 
metildopa),  conduita  actuala  este  ca  pacientul  sa  pri- 
ineascS  aceaste  medicare  inclusiv  in  dimineata  inter- 
venpei  chirurgicale.  Inhibitorii  enzimei.de. cun  yeede. 
larg  utilizap  acum,  artrebui  in trerupp  in  scaraq  remer- 
gatotffc  tn tervcnfle FchTnlrgi calc  doar  in  situupa  in  care  ' 
se'pfevede  oThtervenpc  extensi  va,  cu  pierderi  sanguine 
marl  intraoperatorii  §ilactbri  mutipli  precipitanp  pentru 
o  msu'ficlenja  renalaacuta.  Clonidina  in  prcmedicatie 
la  hipertensivi  este  0  solupe  rezonabila,  pnand  cont  si 
dc  efcctelc  sale  de  potentate  anestezica.  Se  va  fine  cont 
ca  pacientii  afla|i  in  tratament  cronic  cu  diuretice  au  un 
anume  grad  dc  deplete  volemica  care  va'impune 
administrarea  unor  volume  de  lichide  mai  mart  in  prima 
pane  a  intervcnfici  chirurgicale. 

In  oricc  caz,  nu  se  accepta  un  patient  pentru  0  _ 
interventie  programath  cu  TA  diastolica  peste  1 10  mm 
ITg^  consldcrandu-sc  cl  riscurile  complicapiiior 
pcri6p’cfatoni  a7cT)6ni  Hipertensive  sunt  astfel  prea  rnari. 

In  acela?i  timp.  pacientul  hipertensiv  cu  TA  diastolica< 
100  mniHg  si  lara  evident  afectarii  unor  organe  pnta 
nu  trebuie  arnanat  de  la  interventia  chirurgicala  non- 
cardiaca  pentru  saptamani  sau  luni  pentru  a  ajunge  la 
valori  tensionale  normale. 


Complicatiile  peroperatorii  ale  anesteziei  generate  467 


Solutiile  terapeutice  intraanestezic#  se  adreseaza 
in  primul  rand  cauzei  $i  abia  dup5  aceea  se  recurge  la 
tratamentul  simptomaticcu  antihipertensive  injectabile: 

-  medicapa  antihipenensivS  in  perioada  preopera- 
torie  la  pacicntul  cu  HTA  cunoscuta 

-  premedicape  sedativa  §i  anxioliticS 

-  protecpa  Tmpotriva  reactiei  adrenergice  la  intuba  (ie: 
opioizi  i.v.  $i  chiar  perispinal,  esmolol  (beta-blocant 
selcctiv),  anestezic  local  in  aplicape  topic-5 

-  aprofiindarea  anesteziei  in  funepe  de  incensitatea 
stimulului  chirurgical 

-  ventilape  corecta  (evitarea  hipoxiei  $i  hipcrcapnici) 

-  utilizarea  de  medicanientc  andhipertensive  cu 
actiune  rapida  maniabile: 

-  vasodilataloare:  nitroprusiat  de  sodiu,  nitro- 
glicerina,  dihidralazinS 

-  bcta-blocante:  esmolol  (preferabil),  metoprolol, 
propranolol 

-  alfa-blocante:  droperidol 

-  blocante  de  calciu:  nicardipina,  nifedipine 
intranazal 

-  inhibitori  ai  enzimei  de  conversie:  captopril 
sublingual,  injcctabil 

-  alfa  §i  beta  blocante:  labctalo! 

-  clonidina  i.v.  sail  i.m.  la  pacicnpi  care  primeau 
anterior  acest  medicament. 

In  perioada  postoperatori^iniediata,  solujiile  sunt: 
oxigen,  analgetice,  iar  ca  medicatie:  diuretice,  nitropru¬ 
siat  §i  labctalol. 

Tulburarile  de  ritm  $i  de  conducere 

Aritmiile  cardiace  in  perioada  perioperatorie  sunt 
frccvcntc,  atat  la  pacicntul  sanatos,  cat  §i  la  ccl  cu 
afectare  cardiacs  prcexistcntS.  In  general,  sunt  reactive 
la  anumitecireuinstantecorectabile  (liipoxie,  hipercap- 
nie,  hipovolemie,  anemie,  acidoza  metabolica,  diselec- 
trolitemii,  intubatia  trahealS,  anestezie  superficiala, 
supradozaj  anestezic)  §i  in  cele  mai  mulle  cazuri  au 
caracter  tranzitoriu,  rispunzand  la  corecjia  cauzei. 

Diferentierea  trebuie  fScuta  atunci  cand  aritinia  este 
simptomaticS  pentru  o  complicatie  cardio-pulmonara, 
precum  ischemia  miocardica,  disfunctia  ventricular^ 
stanga,  infarctul  miocardic  acut  sau  trombembolia 
pulmonara.  Recomandabil  ar  fi  ca  aritmia  sa  fic 
controlata  preoperator,  dar  riscurilc  perioperatorii  sunt 
legate  mai  mult  de  boala  cardiaca  subiacenta  decat  de 
aritmia  ins2$i. 


Terapia  prompta  cu  antiaritmice  se  impune 
diferenfiat  pentru  fiecare  tulburarc  de  ritm.  In  general, 
aceasta  se  aplicS  atunci  cand  cauza  nu  poate  fi  corectata 
imediat,  iar  tulburarea  de  ritm  are  consecinje 
hemodinamice,  modifies  balanta  aport/consum  de 
oxigen  miocardic  sau  exists  iminenpi  aparitiei  altor 
tulburari  de  ritm  cardiac  severe  (tahicardia  paroxistici 
supraventriculara,  tahicardia  ventriculara,  fibrilatia 
ventricular^). 

Tahicardia £ 

Frecventa  cardiaca  normala  cste  considerate  a  fi  de 
60-90  b5t5i/minl  Tahicardia  poate  cauza  ischemie 
miocardicS  la  pacienpi  cu  boala  coronarianS  $i  este 
prost  to le rata  de  pacienjii  cu  stenoza  mitralS. 

Tahicardia  sinusalafr ste  reprezentatS  de  un  ritm 
sinusal  de  100-1 80/mit$  cel  mai  freevent  apSrand  ca  o 
rcactic  compensator^  la/hipovolcmia  absolute  sau 
rglativ5.  Este  aritmia  ccl  mai  freevent  intalnita  in 
perioada  pos toperatorie . 

O  all3  cauza  freevent  intalnita  perioperator  este 
eliberarea  reflexS  de  catecojarnine  secundarS  anxjetSpi 
sau  anesteziei  supejffciale. 

3- Altc  cauzc  posibile  noncardiacc  sunt: 

-  Iiipoxia,  hipercapnia; 

-  febra; 

-  anemia; 

-  teocromocjtqmu[;_ 

-  tireotoxicoza; 

-  hipcrtciTnia  maligna! 

-  diselectrolitemjile  (in  special  hipopotasemia). 

*f  Cauzele  cardiace  sunt  reprezentate  de: 

-  infarctul  miocardic  acut; 

-  trombembolia  puimonariL 

-  insuficienta  cardjac^  congesliva.(singura  cauza 
care  arjustifica  administrarea  de  digoxin). 

*  Unele  medicamente  de  uz  curent  in  anestezie  pot 
de  asemenea  induce  tahicardic  sinusalft: 

-  pancuronium,  palamina: 

-  atropina,_efedrina,  dopamina,  isoprcnaUna. 
adrenalina. 

Boala  ischemicS  miocardicS  preexistent^  este  fon- 
dul  pe  care  condipile  enun^ate  anterior  pot  declan$a 
alte  tipuri  de  tahiaritmii,  semn  al  tolcranjci  cardiace 
scSzute  a  pacientului  la  conditii  dc  stres.  Tratamentul 
consta  in  indepartarea  factorului  precipitant  adminis¬ 
trarea  de  antiaritmice. 
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\s* ) ' f  u  raspuns  ventricular  rapid  (> 
100-120  batai7mift)yre  drept  cauze:  ischemia  miocardjca 
in  condifii  de  hipoxie  hipoxica  (pneumonie.  alelectazie, 
emboli  e  pulmonarS)  sau  anemica,  stimularea  simpatiefl 
excesivS,  valvulopatia  mitraja,  hipertiroidia. 
hipervolemia,  InsuTfcienfa  cardiaca  (ambele  prin 
dilatarea  aerials  cescade  pragul  aparitiei  acestei  aritmii). 
Frecvenfa  ridicata  se  mregistreaza  in  interventiile 
intratoracice  ( pncumonectom  ie,  manipularea  cordlllui ) . 

Afectarea  hemodinamica  important^  impune 
cardioversia  electrics  deiireenla.  Cardioversia  estc  ,t 
indicate  numai  dupa  ce  an  fost  corcctafi  fectorii  precipi- 
tanfi,  indepartarca  acestora  facand  posibila  revenirea 
spontana  la  ritm  sinusal.  Altfel  medicamentele 
antiantmice  ce  pot  fi  utilizate  sunt:  amiodarona,  digitala, 
beta-blocantele,  blocantii  de  calciu  (nu  se  asociazS 
,  ultimile doua),  verapamilul. Nu serecomanda asocierca 
I  digitalei  cu  amiodarona  deoarece  ultima  create  nivclul 
.  digoxTnemTet.  Amiodarona  (600-900 maximum  1  g jt 
doz5  delricarca rc) sc  poateasocia  cu un beta-bfocaft 
scicctn|(metoprolol  ivjfdeoarec.e  amiodarona  este  mai 
I  eficienta  la  freeven^e  cardiace  mici.  Anticoagularea  ii$ 
Jlbrila{ia  atriala  paroxistied  este  obligatori^- 
'\$)Flutterul atrial |e insojc^tc  dc  tulburari  hemodina- 
mice  importantc  datorita  freevenfei  ventriculare  mari. 
Tratamcntul  farmacologic  este  dificil,  astfel  ca 
tratamentul  de  eiectie  este  cardioversia  electrics.  Arunci 
cand  aceasta  nu  se  poate  realiza  (doze  mari  de  digoxin 
administrate)  pot  fi  utilizatf  agenji  farmacologici  prccum 
verapamilul  (bolus  5-10mg,urmat  de  perfuzic  continue 
5  Hg/kgc/min)  sau  diltiazcmul  0,25  mg/kgc  cu  scopul 
reduccrii  raspunsului  ventricular.  Mai  pot  fi  utilizap 

foJoluL(2Q04i^!kg£/r.uiii)  sau  digoxinul. 

Tahicardia  paroxistied  supraventricular  a 
:ven|a  atriala  $i  ventriculara  150-250  bStfii/minjfwate 
riSspunde  la  manevrelc  dc  stimulare  vagala  (manevra 
Valsalva,  masajul  sinusului  carotidian),  blocanti  de 
/ajciu  (verapamil),  adenozina,  digoxin  sau  propranolol. 
(j/Sindromul  de^prcexcita{te  (sindrom  Wolf f- 
Parkinson-Whitef  apare  cand  iinpulsurile  atriale 
activeaza  ventriculii  sau  un  impuls  ventricular  activeazfi 
atriile  mai  devreinc  decat  normal.  Conducerca  impulsului 
electric  sc  face  prin  cai  atrio-ventnculare  accesorii 
(lasciculul  Kent).  O  variant^  a  acestuta  este  reprczcntala 
de  sindromul  Lown-Ganong-Levincjbndc  impulsul  este 
condus  prin  fasciculul  accesor  Mahajm.  Taliiaritmia  mai 


freevent  intalnita  are  debut  *ji  sfar$it  brusc,  freevenfa 
ventriculara  situandu-se  inire  1 50  $i  250  b&iai/mii^ 

Pacienpi  cu  tahiariunii  simptomatice  in  anteccdente 
necesitS  instituirea  tratamcntului  preoperator  ablatic 
electrica  sau  chirurgicala  a  fascicolului  accesor  sau 
terapie  farmacologic  a.  Pot  fi  utilizate  adenozina, 
verapamilul,  propranololul  sau  digitala,  medicamente 
ce  prelungesc  conducerea§i/sau  perioada  refractarfl  in 
nodul  atrio-veniricular,  fasciculul  accesor  sau  in  ambele. 

'  Digitala  trebuic  totu?i  evitata  ca  terapie  unica,  intmeat 
)  raspunsul  este  variabil^  putand  scurta  perioada 
-  refractara  in  fasciculul  accesor.  Verapamilul  §i  xilina  pot 
create  raspunsul  ventricular  la  pacienpi  cu  librila|ie 
atriala  §i  sindrom  WPW,  primul  putand  precipita  fibrilatia 
ventriculara  in  administrarea  i.v. 

Un  rise  mai  mare  de  a  dezvolta  rahiariimii 
supravcntriculare  in  perioada  postoperatoric  cxista  la 
pacientii  varstnici  supu$i  unei  interyenjii  chirurgicale 
pulmonare  majore,  cei  cu  stenoze  valvujare  subcritice 
sau  cu  tahicardie  supraventriculara  simptomaticS 
preoperatorie.  La  ace§ti  pacienp  sc  recomanda  digita- 
lizarca  preoperatorie  daca  pacientul  nu  se  afla  in  trata- 
mentcu  altantiaritmic. 

i  U/Tahi aritmii  1c  vcntriculardf(tahicardia  ventriculara  cu 
sau  fara  puls,  fibrilapa  ventriculara)  sunt  accidente 
extrem  de  rare  in  perioada  perioperatorie  §i  se  constituic 
intr-o  entitate  separata  de  abordarc  terapeutica 
(tratamentul  stopului  cardio-respirator). 

Pradicardia  ? 

Deftnita  ca  fiind  scaderea  frecven|ei  cardiace  sub^ 
60  b^taL^min,  ^oate  avea  cauzc  organice  identificabile 
preoperator  sau  poate  fi  rezultatul  unei  situapi 
circumstaniiale  ce  pne  de  anumite  manevre  anestezice 
sau  chirurgicale  sau  de  administrarea  anumitor 
mcdiciimentc. 

Dintre  cauzele  organice,  boala  nodului  sinusal, 
blocul  atrip- ventricular gradjj  1  sau  infarctul  miocardic 
acut  sunt  afcctiuni  severe  ce  modified  radical  conduita 
privind  oportunitatea  interventiei  chirurgicale. 

Pacicntii  cu  blocatrio-ventricularcomplet  nu  se  pot 
adapta  hemodinamic  conditiilor  deosebite  intraopera- 
torii.  Cre§terea  debitului  cardiac  se  poate  face  doar  pe 
baza  cre$terii  debitului  bataic  §i  aceasta  in  conditiilc  in 
care  auestezia  deprima  suplimentarautomatismul  inimii 
§i  contractilitatea  miocardica.  Singura  solutic,  chiar  §i 
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pentru  pacicnjii  asimptomatici,  este  montarea  unui 
pacemaker  temporar  sau  permanent  nreoperator. 

label  23.2  Cauzclc  bradicardiei£ 

/.  Cord  sanalos.  “antrenai” 

^  Hipoxia  (instalare  lardiva  dupa  tahicardie) 

3  Medicamente  anestezice,  opioide 
■/t  Beia-blocante  adrenergice 

Reflcxc  vagale  (ex.  oculocardiac) 

£  Ischemic  miocardic3,  pcrctclc  inferior 
“*  .Hipcrtcnsiunca  intracraniaiiS 
^•Intoxicatia  cu  digitala 

‘J.  Bradiaritmiile  (boala  nodului  sinusal,  bloc  A-V  gr.  Ill  etc.) 


Blocul  cronic  bftasciculaj  poate  trecc  in  perioada 
perioperatorie  in  bloc  atrioventricular  complet. 
Pacemaker  temporar  sc  recomanda  insa  daca  ace§ti 
pacienji  au  in  antecedents  bioe  complet  tranzitor  sau 
sincopa.  Aceeasi  recomandare  este  valabi!5  §i  pentru 
blocul  atrioventricular  tip  II  grad  H.  Boa!a  nodului; 
sinusa£  altemeaza  perioadc  de  bradicardie  sinusala, 
tulburSri  dc  conducere  sino-atriala  $i  atrio-ventriculara 
cu  tahiaritmii  atria !c.  Pacientii  simptomatici  necesita 
implantarea  preoperatorie  de  pacemaker  permanent, 
conditiile  create  perioperator  putand  antrena  altfcl 
tulburari  de  ritm  diflcil  de  abordat  tcrapcutic. 

In  cursul  actului  ancstezico-chirurgical,  pot  ap^rea 
situatii  dc  bradicardie  reflex^  insotita  uneori  de 
hipotensiune  important^  produsS  de  anumiji  stimuli  prin 
intcrmcdiul  nervului  pneumogastric: 

-  anxietatea  sau  reaeji a  la  durerea  provocata  dc 
punepa  tegumentara  (caterer  venos,  punepa  rahidiana 
sau  pleuralS)  -  reaepe  vagala; 

-  laringoscopia  sau  aspiratia  orofaringiana; 

-  traepunea  asupra  peritoncului  sau  a  cordonului 
spermatic; 

-  intcivenpi  chirurgicale  ce  pot  atinge  pneumo- 
gastricul_sau  sinusul  carotidian; 

"  cotnpresia  gjobjlorocuiari  sau  traepunea  pc  musc¬ 
ulature  oculara  extrinsecflTch  i  rurgia  oftalmolbg  ica); 

-  manevra  Valsalva. 

O  scric  de  medicamente^ililizate  freevent  in  anestezie 
pot  induce  de  asemenea  bradicardie: 

-  succinilcolina  (cand  sc  readmini streak  la  un 
interval  pana  in  10  min); 

-  opioizijjcu  cxccptia  petidinei); 

-  propofolol;. 


-  vecuronium; 

’  anticolinesterazicele: 

-  beta-blocantele; 

-digitala. 

Accidentul  hipoxic  sever  intraanestczic  ccse  inso- 
je$te  de  bradicardie  rcprezintS  un  semn  dc  gravitate 
maxima. 

O  situatic  particulars  este  reprezentatd  in  neuro- 
chirurgie  de  hipertensiunea  intracranian^ce  se 
acompaniaza  de  bradicardie.  hipertensiune  arterial  d  $i 
ritm  respirator  neregulaL. 

Aspectul  cel  mai  importantant  pentru  anestezist 
este  identificarca  in  cadrul  examenului  preanestezic  a 
bradicardiei  de  cauza  organic^  intrinsecS  cardiaca. 
Intcrvcntia  chirurgicalS  la  pacienpi  cu  bloc  atrio¬ 
ventricular  complet  sau  boala  nodului  sinusal  se  poate 
face  numai  sub  proteetia  unei  sonde  de  electrostimulare 
cardiacs  temporary. 

Solutiile  terapeuti^p  pentru  cclclaltc  cauze  de 
bradicardie  pot  fa; 

-  simpla  intrerupere  a  stimulului  ce  determine  reflexul 
vagal; 

-  atropina  0,01  mgjcgc; 

"  isoproterenol  (Isuprel); 

-efedrinaprin  acfiunca  bcta-stimulanta  poate  create 
freeventa  cardiaca; 

-  adrenal ina. 

Aritmiile £ 

Q}  Extrasistolia  atriald  (ESA?  nu  ridica  probleme 
deosebite  de  tratament,  fund  in  general  benignS. 
Freeventa  crescuta  a  ESA  poate  indica  totu§i  existenja 
unor  factori  precipitanti  intraanestezici  corcctabili,  la 
un  pacient  cu  boal£  ischemica  miocardicS.  Ca 
mcdicamcnte antiaritmice pot  fi  utilizate  digitala  beta- 
blocantcle  $i  blocantele  de  calciu. 

Q/  Extrasistolia  joncfionala  jSoate  aparea  intra- 
anestezic  atat  la  pacienfii  sanSto$i,  cat  $i  la  cei  cu 
afectare  ischemica  miocardica.  Tratamcntul  sc  impune 
atunci  cand  apar  consecinje  hcmodinamice  (hipo¬ 
tensiune  la  pacienti  al  caror  debit  cardiac  depindt*  de 
contracts  atriala).  Uneori  simpla  redueere  a  agentulni 
inhalator  ce  a precipitat  aritmia  este  sufficient.  Atropina, 
cand  un  mecanism  vagal  este  implicatsau,  dimpotriva, 
beta-blocant  cand  freevenja  cardiaca  este  rapids  $i 
corecta  rea  hipotensiunii  prin  replejie  volemicS  modcrata. 
asociata  cu  un  vasoconstrictor  sunt  in  cele  mai  multe 
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cazuri  suficiente.  In  situatii  extreme,  se  poatc  apela  la 
^timularea  electri  c£  endocavitara  atriaU. 
o)  Extrasistolele  ventricular e/sistematizate  sau 
tocvente  au  in  schimb  scmnifieatie  palologicS  mai 
important.  Astfel  ele  pot  ft  indicatorul  unei  ischemii 
acute  miocardice  sau  al  unui  supradozaj  digitalic.  Se 
impune  tratament  atunci  cand  sunt:  polimorfe,  in  salve, 
frrcven|a>6/min.  cufenomenR/T.  Fara  tratament  aceste 
situatii  pot  fi  inccputul  unei  tahicardii  sau  fibrilatii 
ventriculare. 

Extrasistolia  ventriculara  frccventa  poate  aparea 
iniraanestezic  $i  la  indivizi  sanato$i  supu$i  unei  stimuli 
simpatice  excesive,  hipoxie,  hipercapnie.  Aprofundarea 
anestezi<Ti  $i  corectarea  veuulajiei  sunt  suficicnte.  De 
rcmarcat  ca  nivelele  sc5zute  ale  potasiului  £i 
magneziului  sunt  asociate  cu  o  prevalent  ridicata  a 
anliniei  ventriculare. 

Pentru  pacientul  coronarian  aceste  masuri  pot  sa 
nu  fie  suficicnte,  neccsitand  administrarea  unui 
antiaritmic:  MgSQ4  (gole  2  g'  1 0  ml)  4  g  in  500  ml  pertuzie 
lenta;  xitinS  taolus  initial _1  manege  $i  apoi  perfuzie 
continua  1-4  mg/min;  amiodaronl. 

Exists  situajia  particulars  cand  ESV  rcprczinta 
manifestarea  unui  infarct  miocardic  acut  sau  a  unci 
insuficiente  de  ventricul  stang,  m&surile  adresSndu-se 
in  acest  caz  bolii  ce  a  detenninat  aritmia 


Pacientul  purtator  de  pacemaker 
temporar  sau  definitiv 

Hvaluarea  unui  astfel  de  pacient  trebuie  sS  ia  in 
considerare  functionalitatca  dispozitivului  de  stimulare 
(timp  de  functional,  frecventa  cardiaca,  tip  de  stimu¬ 
lare). 

Necunoa$terea  unor  interfcrenjc  intre  aparatura 
utilizata  in  sala  de  operapi  §i  activitatea  paccmakcrului 
poate  conduce  la  accidente  fatale  intraoperatorii. 
Pacemakercle  demand  sunt  sensibile  la  |rtterferen|ele 
clectromagnetice  produse  de  electrocauter  Oaca  intcr- 
ventianu  poatc  fi  reafizatii  in  absent  eleeirocauterelor, 
atunci  electrodul  indiferent  al  accstora  va  fi  plasat  cat 
mai  departe  §i  electrocauterul  va  fi  folosit  doar  perioade 
scurte  de  timp.  in  aceasta  situate,  este  necesara 
£rezenla_unui  magnet  in  sala  de  operate  pcntru_a 
convcrti  paccmakerul incazde  incidente  din  demand  la 
un  mod  cu  freevenja  fixa 


Boala  ischeniica  cardiaca 

Boala  ischemicfi  cardiac^  preexistenta  intervenpei 
chirurgicalc  reprezintfi  o  important^  cauza  de 
morbiditate  ?i  mortalitate  perioperatorie.  Incidenta 
ischemiei  miocardice  perioperatorii  la  pacienpi  supu§i 
unei  interventii  ehjrurgicale  majore  noncardi  ace  este 
mare  (pan§  la ^10%)  la  cei  cu  boala  coronariana 
cunoscuta  sau  posTbiia.  Riseui  aparitiei  ischemiei 
miocardice  postoperatorii  este  mai  mare  la  pacientii  cu 
boala  coronariana  cunoscuta,  hipertensiune.  hiper.- 
trofie  ventricul ar^siangj,  diabet  zaharat  $i  tcrapie 
digitalica. 

Factorii  precipitanti  ai  ischemiei  miocardice 
perioperatorii  afecteaza  aportul  sau  consumul  de  oxigen 
miocardic. 

—V  Scad  aportul  de  02: 

-  hipoxemia  hipoxica  sau  anemicSj 

-  hipotcnsiunca.  care  scade  presiunea  de  perfuzie 
coronariana  (hemoragic  intraoperatorie,  deficit  hidric, 
tahicardie); 

-  vascozitate  sanguina  crescuta; 

-  boala  coronariana  (stenoza,  spasm,  trombus). 

Crcsc  consumul  de  02  miocardic: 

-  tahicardia  (hipovolemie,  hemoragie,  anestezic 
superficiala,  medicapa  simpatomimetica); 

-  travaliu  cardiac  crescut  (activare  simpaticS.  me- 
dicamenie  inofrop’pozitive,  cre$tcrca  presarcinii,  cre§- 
tcrea  postsarcinii). 

Factoni  precipitanti  aeponeaza  mai  ales  in  conditiile 
existentei  afectarii  organicecoronaricnc.  cc!  mai  freevent 
atcroscleroza  coronariana  obstructive  Situatia  din 
perioada  perioperatorie,  cu  hipercatecolaminemie  §i 
tendinta  la  hipercoagulare,  agraveaza  stenoza  consti- 
tuita  de  o  placS  de  aterom  fisurata. 

Modificarile  hcmodinamice  intraoperatorii  creeaza 
conditia  aparitiei  ischemiei  subendocardicc,  evidentiate 
cel  mai  bine  prin  monitorizarea  segmcntului  ST 
(subdenivelare  cu  panta  desccndentS)  §i  mai  putin  prin 
inversarea  undei  T.  Dificultatca  sesizarii  la  timp  a 
accidentului  ischemic  consfa  in  faptul  ca,  de  cclc  mai 
multe  ori,  acesta  nu  se  insotc$te  de  modificari  ale 
tensiunii  arterial  e  sau  freeventei  cardiace,  variabile  ce 
sunt  monitorizate  de  obicei  de  catrc  anestezist. 

Prevenirea  complicapilor  ischeinice  perioperatori  i 
se  face  prin  administrarea  preoperatorie.  (sau  neintre- 
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rupcrea  medicatiei)  de  beta-blocante,  blocantc  decalciu, 
nitrip,  a2  agoiii§luinqtrope.„ 

ESmololul  i.^f  este  util  in  cuparea  puseelor  de 
tahicardie  sau  hipertensiune  perioperatorie.  in  terapia 
anginei  ap&ruta  in  pcrioada  postoperatorie  i  mediate, 
nifedipina  poatefi  administrate  sublingual  Jar  mtrajii 
su^bUngUiil,  topic  sau  intravenos.  — 

Alte  medicamente  utile  in  prevenirea  sau 
tratamentu!  ischemiei  miocardice  perioperatorii  sunt: 
aspiring,  ketanserina  (antagonist  al  receptorilor  S? 
scrotoninici  $i  blocant  a  adrenergic),  cadesina 
(stimuleaza  producpa  de  adenozina). 

Infarctul  miocardic  acut  perioperator 

Rata  aparipei  IMA  perioperator  este  corelata  cu 
l  gradul  de  afectare  coronariana  preexistent^  tipul 
intervcnpei  chinirgicnie  s^severitatea  tuiburarilor 
homcostazicc- 

Studii  seriate  efecTuate  incepand  cu  1 980  au  aratat 
ca  varful  aparipei  IMA  in  pcrioada  perioperatorie  este 
aproximaliv  in  ziua  a  treia  posioperator.  Sunt  infarcte 
cu  unda  Q  prczentfl  pc  ECG  explicate  prin  fapml  ca 
pcak-ul  hipercoaoulahilitapi  postoperatorii  cslcin_ziua 
-  r.  3-5.  Studii  mai  rccente  bazate  pe  combinatia  Tntrc  ECG 
/#  *seiiat  $i  enziine  cardiace  au  indicat  aparitia  mai 
ifrecventa  a  IMA  non  -0  in  primele  24  ore  postopera; orv 
cauza  fiind  probabil  o  tulburare  aparuta  in  menlinerea 
balantci  aprovizi  onare-consum  de  oxigcn  a  miocardului. 

Episoadele  ischemice  simptomatice  postoperatorii 
sunt  prcccdatc  in  cclc  mai  multe  cazuri  dc  cpisoade 
asimptomatice  de  ischemie  ce  ar  putea  fi  detectate  prin 
monitorizare  dc  tip  Holler.  Oricum,  se  impune 
monitorizarea  continue  ECG  intraoperator  $i 
postoperator  cel  pupn  in  D2  ?i  V5  la  price  bolnav  cu 
factori  dc  rise  coronarian.  F.lcmcntc  suplimcntarc  dc 
monitorizare  $i  dccclare  a  ischemiei  miocardice 
intraoperatorii  sunt  ecocardiografia  transesofagiana 
(sesizeaza  mod i F ^cTnltTregTon ale  de  motiTitate 
iniocardicft)  >i  catetcrul  in  urtera  pulmonarS  (mSsurarea 
undei  v).  S-a  constatat  astfcl  ca  episoadele  ischemice 
pot  aparea  inaintea,  in  timpul  sau  dupa  operate, 
freeventa  cea  mai  mare  fiind  inperioada  poslopcratorie 
(aproximaliv  50%). 

Cel  mai  freevent  IMA  aparut in  perioada  postope- 
ratorie  este  nedureros.  Aceasta  face  ca  incidenla  IMA 
postoperator  sa  fic  subestimata  daca  nu  se  efectueaza 


ECG  seriate  §i  determiner!  dc  rutina  a  izoenzimei 
creatinkinazei  seiice  la  pacientii  cu  rise  crescut. 

Atitudinea  preventive  in  perioada  postoperatorie 
inseamnS  evitarea  oricSror  elemente  de  stres  precum: 
complicatii  chirurgicale,  respiratorii,  tulburari  volemice 
sail  electrolitice.  In  plus,  se  indica  de  rutina  admin is- 
trarea  heparinei  in  dozejnici  sau  a  heparinclor  cu 
greutate  molecular^  mica. 

lnsuficieii(a  cardiaca  congestive 

Gradul  avansat  al  insuficienjei  cardiace  este  o 
conditie  determinants  pentm  cre^terca  freevenfei 
complicapilor  cardiace  perioperatorii  in  interventiile 
chirurgicale  noncardiace. 

Foarte  important  este  stadiul  prezent  preoperator 
al  bolii,  riscurilc  fiind  proportionate  cu  acesta  $i  nu  cu 
severitatea  cpisoadelor  anterioare  de  decompensars. 
Acesta  este  §i  motivul  pentm  care  este  reccimandabil 
ca  pacicntul  s3  tic  stabilizat  preoperator  prin  tratament 
cu  duratS  de  aproximativ  1  sSptSmanS,  1-2  zilenefiind 
suficiente.  Stadializarea  NYHA  permite  evaluarea 
gravitSpi  insuficientei  cardiace  in  funepede  momentul 
aparipei  dispneei  la  efort.  Ctasa  Ill-IVjmpune  amanarea 
intervenpei  chirurgicale  elective  pentm  stabiliz.area 
pacientului .Capacitates  funcponalS  cardiac^  poatc  fi 
estimate  clinic  $i  utilizand  indexul  Duke  (echivalente 
metabolice  la  anumite  tipuri  de  efort  pe  care  le  poale 
efectua  pacienrul:  >7METjstatus  funcponal  excelent  $i 
status  functional  precar,  cu  riscuri  mari  dc 
complicatii  cardiace  perioperatorii).  Funcpa 
ventriculului  slang  poate  fi  evaluate  preoperator  la 
pacicnpi  din  clasa  II1-J  V  NYHA  sau  cu  status  funcponal 
neclar  prin  ccocaidiografk  sau  angiugrafie.  O  fraepe 
de  ejecpe(sub  35%  ejite  un  element  predictiv  peniru 
decompcnstfrea-rrrsuficientei  cardiace  in  perioada 
poslopcratorie. 

In  perioada  perioperatorie,  pot  aparea  o  serie  dc 
factori  de  stres  ce  pn  de  afectiunea  noncardiaca  pentru 
care  paciemul  este  iniernat  intr-o  seepe  chirurgicala. 
de  intervenpa  in  sine,  sau  de  alte  afectiuni  intercurente 
ce  suprasolicita  travaliul  cardiac  $i  precipitS  un  episod 
acut  de  dccompensarc  cardiaca.  Ace§tia  trebuie 
cunoscuti  §i  pe  cat  posibil  evitati: 

-  aiiciii’mopnnal. 

-hiposau  h  ipeitermia, 

-  infectii  respiratorii  sau  sistemice; 
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-  trombcmbolia  pulmonara; 

-  cndocardita  bacteriana; 

-IMA; 

-  tahiammii  $i  bradiarilmij  extreme; 

-  insuficienja  renala  acuta; 

-  afectiuni  hepaticc  acute; 

-  suprami^rcargalichidiana; 

-  circulate  hiperkineJica:  anemie,  tireotoxicoza, 
sindrom  carcinoid,  boala  pulmonara,  fistule  arteiio- 
veuoase; 

-  medicamente:  beta-blocante,  blocante  de  calciu. 
corticoizi,  antiinflamatoarc  nesteroidicnc,  intoxicapa 
digitalicS. 

Abordarea  tcrapeutica  a insuficicn^ci  cafdiacc  acutcj 
aparutc  in  contextul  perioperator  porne§te  in  primul 
rand  de  la  identificarea  cauzei  ce  a  precipitat  evenimentul 
acuf03  prima  variants  este  pacientul  cunoscut  cu 
insuficienfS  cardiaca  cronicS  ce  se  poate  decompensa 
in  perioada  perioperatorie  prin  aparifia  unuia  din  factorii 
prccipitanp  mcnponap  anterior  Atitudinca  este  de 
prevenire  a  aparipei  acestor  conditii  favorizante  printr- 
un  bun  management  perioperator  §i  terapie  agresiva 
de  imbun&tSpre  a  functiei  pompei  cardiace. 

@0  altS  variants  este  reprezentatS  de  pacientul  cu 
insuficicnja  cardiaca  la  care  survinc  un  cveniment  acut 
major  perioperator  (cx:  IMA),  tcrapia  fiind  in  aceastS 
situape  cea  a  §ocului  cardiogen. 

Liniile  directoare  ale  managementului  perioperator 
al  insuficientei  cardiace  sunt: 

-  mdepSrtarea  factoril.orprecjpian;i  ai  evenimentului  _ 
acut; 

-  imbunataprea  performantei  cardiace:  presarcina, 
postsarcina,  contract ilitatea,  frecven{a  cardiaca.. 

Digoxmul^ste  indicat  pentru  imbunataprea  con- 
tractilitSpi  miocardice  la  pacienpi  cu  insuficienja  cardia¬ 
ca  conges tiva  §i  in  tahiaritmiilc  supraventricular#  Nu? 
'  este  eficient  atunci  cand  cauza  disfunepei  de  pompa 
este  reprezentatS  dc:  cardiomiopatia  hipertroficS  obs¬ 
tructive,  tamponada  cardiaca,  boala  cronica  pulmonara, 
stenoza  mitralS  in  ritm  sinusal-  Dozaj  in  digitalizarea 
rapida:  0,75- 1  nig  injcctarc  lenta  i.v.,  doza  de  incarcarc, 
urmat  de  o  doza  suplimentara  de  0,25-0,5  mg,  sau 
perfuzarea  lentS  in  2  ore  a  0,75- 1 ,5  mg,  doza  delnentinere 
zilnicS  fiind  dc  0,25-0,5  mg  (depinde  de  afectarca 
hepatica  sau  renala  §i  de  varsta). 

O  serie  de  factori  influenjeaza  sensib  ilitatea  miocar- 


dului  la  digitala:  hipopotasemia_(cre$te  sensibilitatea; 
se  intrerupe  digital  la  potasemie  sub  2,5  mmol/l), 
hipomagneziemia.  hipercalcemia,  biperpotase-mia  §i 
acidoza  (ultimile  cresc  rezistenpa  la  digoxin),  blocanjii 
de  calciu  §i  amiodarona  (cresc  nivelele  plasmatice  de 
digitala),  hipertiroidia  (rezistenta). 

Terapia  cu  digitala  instituita  preoperator  trebuie  sa 
tina  cont  ca  ea  are  valoare  limitata,  fiind  indicatS  nuinai 
la  anumiti  pacienti,  in  special  cei  cu  zgomot  3j?rezent. 
Medicamentul  poate  contrabalansa  intr-o  anumita 
niSsurS  depresia  contractilitSpi  miocardice  indusa  dc 
anestezice,  darin  acela$i  timpcstcuna  din  cauzclc  celc 
mai  freevente  de  complicapi  iatrogene. 

Tcrapia  cu  diureticejdeterminS  apart  tia  hipovolemiei 
§i  bipopotasemiei,  elemente  redutabile  in  contextul 
anesteziei  generale.  Pacientul  hipovolemic  cu 
insuficienta  cardiaca  poate  dezvolta  in  prima  fazS  a 
anesteziei  gcncralc  hipotcnsjunc  marcata. 

Trombembolia  pulmonara 

Trombembolia  pulmonarS  masivS  este  de  cele  mai 
multe  ori  fatalS,  dar  din  fericire  incident  este  relativ 
micS  (0.2-0. 5%  din  totalul  intervenpilor  chirurgicalc 
noncardiace).  Diagnosticul  pozitiv  este  de  cele  mai 
multe  ori  dificil,  ceea  ce  face  ca  emboliile  puiraonare 
mici  sa  nu  fie  diagnosticate.  Statusul  de  hipercoa^ula- 
bilitate  indus  de  interventia  chirurgicalS  este  un  factor 
precipitant  pentru  aparipa  trombemboliei  pulmonare  la 
pacienpi  cu  factori  de  rise  preexistenp: 

‘  boala  varicoasa, 

-  tromboflebita  in  antecedente. 

-  msuficienfa  cardiaca  congestiya, 

-  fibnlajia  atriala, 

-  boala  neoplazicS, 

-  varsta  peste  55  de  aoi, 

-  obezitate, 

-  imobilizarea  prclungita  la  pat, 

-  intervenfii  in  sfera  pelviana  sau  membre  inferioare, 

-  chinjrgie  majora  (intraabdominala,  intratoracicS). 

Momentul  aparipei  tromboemboliei  pulmonare 

poate  fi  situat  din  momentul  inceperii  interventiei 
chirurgicale  pana  la  extemarea  pacientului.  Diagnosticul 
este  dificil  la  pacientul  chirurgical,  atat  intraoperator, 
cat  §i  In  perioada  postoperatorie  unde  exista  riscul 
confuziei  cu  alte  complicapi  postopera  tori  i  cardio- 
pulmonare.  Un  tablou  clinic  care  include  dispnee,  durerc 
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joacica,  tahiaritniie,  hipotensiune,  jugulare  turgescente, 
cianoza  sugereaza  posibiTilatea  unei  tromboembolii 
pulmonare.  Confirmarea  diagnosticului  se  face  prin 
metode  paraclinice:  radiografie  pulmonara.  ECG, 
scintigrafie  pulmonarA,  angiografie  pulmonara. 

I  rata  men  till  trpmbolitic  este  de  cele  mai  multe  ori 
contraindicat  in  perioada  postoperatorie,  astfel  incat 
raman  ca  solutii  terapeutice  §i£ 

trataraentul  simptomatic.-Formele  grave  de  embolic 
pulmonara  se  insofesc  freevent  dc  stop  cardio- 
respirator,  primele  masuri  fiind  in  acest  caz  cele  de 
resuscitare.  Rccuperarea  in  prima  faza  a  unui  patient 
dc  acest  gen  poate  permite  ulterior  efectuarea 
investigatiilor  paraclinice.  Diagnostic^  pozitiv  0  data 
stabilit  deschide  posibil iiatea  alter  forme  terapeutice: 
U;ombectqinje.Ghiruigicalisau  plasarca  unui  filtru  in 
vena  cava  inferioarg  in  cazul  forme  lor  rccurente. 

Trombcmboliile  sistemice  se  insofesc  de 
simptomatologia  organelor  pnta,  dintre  acestea 
menponam  embolia  mezenterica  ce  poate  da  na$tere  in 
perioada  postoperatoiie  unor  confuzii  cu  alte  afeepuni: 
perilonita,  ocluzie,  pancreatitis  acuta,  ileus  dinami^ 
Atunci  cand  arteriografia  nu  cstc  posibila,  laparotomia 
este  cea  care  punc  diagnostic^  §1  ofera  solupa 
tratamcntului  chirurgical. 

Embolia  gazoasa 

In  afara  cauzelor  chirurgicalc  particulare,  in  funepe 
de  tipul  de  chirurgic,  anestezistul  poate  fi  implicat  in 
aparipa  emboliei  gazoase  venoase  in  cazul  cateterismului 
venos central  (mai  ales  la  pacientul  hipovolemic),  dar  §i  la 
0  pcrfuzie  periferica  nesupravegheat3  sau  atunci  cand 
conduce  una  din  modaliiatile  cunoscutc  dc  circulate 
extracorporala  (chirurgia  cardiac!  hemodializa)  sau  se 
realizeaza  autotransfuzie  inlraoperatoric  cu_dispozitive 
de  tip A  cell  saver” 

Aerul  ajuns  in  circulape  blocheaza  pasajul  sangelui 
din  ventriculul  drept  in  circulafia  pulmonara. 
Diagnostic  I  pozitiv  este  suspnut  dc: 

-  hipotensiune, 

-  htpoxie, 

•  capnografje:  scade  ETCQ2.  create  spajiul  mort, 

-  tulburari  de  ritm  (panaTa  itop  cardiac), 

-  ecocardiografic  Doppler. 

Embolia  gazoasa  este  o  comp]  icape  cu  potential  letal, 
astfel  meat  tratamentul  se  instituic  cu  maxima  rapiditate: 


-  inirenipcrca  anesteziei  §i  administrarea  de  02  1 00%; 

-  inundarea  campului  operator  clnd  acolo  este 
localizata  sursa; 

-  pacientul  in  decubit  lateral  slang,  cu  capul  mai  jos; 

-  terapia  tulburarilor  de  ritm.  asigurarea  stabiTitapi 
hemodinamice; 

-  aspiralia  aenilui  prin  jntermediui  unui  cateter 
central. 

Embolia  gazoasa  arterial;!  survine  mai  freevent  in 
chirurgia  cardiac!  punctele  pnta  importante  fiind 
cireulatia  coronarianS  §i  cerebrals. 

Valvulopatiile  -  complicafii 

perianestezicc 

Riscul  aparipei  complicapilor  perioperatorii  induse 
de  valvulopatii  este  proportional  cu  severitatea  afectarii 
funeponale  cardiace. 

Astfel,  pacienpi  din  clasele  I  »i  11  NYHA  pot  tolera 
buie  interventiile  chirurgicale  noncardiace,  sub  controlul 
atem  hemodinamic  §i  realizand  profilaxia  cndocarditci 
bactcrienc.  Pacicntii  din  clasele  III  §i  IV  au  0  cifra  a 
mortalitatii  ridicata  in  condipile  efectuSrii  unei  intervenfii 
chirurgicale  noncardiace  majore. 

Complicatiile  perioperatorii  ce  pot  aparea  sunt 
in  sufic  ienja  cardiac!  endocardita,  trombemholia 
pulmonarlStenoza  mitrala  sau  aortica  in  stadiu  avansat 
pot  precipita  edemul  pulmonar  acut_cand  apare  o 
tahicardie(ex.  fibrilapa  atriali)  sau  se  impunc  0  adaptarc 
bruscS  a  debitului  cardiac  la  un  ncccsar  mai  mare. 

Stenoza  sau  insuficienla  valvulara  severe  trebuie 
corectate  chirurgical  sau  prin  valvuloplastie  cu  balona§ 
tnaintea  unei  intervenpi  chirurgicale  elective. 
Intervcnpa  chirurgicala  de  urgenta  pentru  o  afeepune 
ce  ameninta  viaja  se  poate  efectua  doar  sub  o  atenta 
monitorizare  invaziva  hemodinamica,  intraoperator 
ur  ma  r  i  ndu  -se  rcducej^ea  postsarcinii  $i  crc$terea 
presarcinii. 

Stenoza  aortica  impunc  adaptarca  in  sala  de  operatic 
a  unei  atitudini  prin  care  sa  se  evite  hipotensiunea 
sistemic!  sa  se  mentinl  ritmur  sinusal  si  volumnl 
intravascular  adeevat. . 

Pacicnpi  cu  proteze  valvulare  se  alia  de  regul3  sub 
lerapiecronic&  anticoagulant!  Riscurile  perioperatorii 
sunt  legate  de  riscul  sangcrarii  pe  fondul  statusului 
de  hipocoagulabilitate  sau  a  trombembolici  daca 
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intrcruperea  anticoagulantului  nu  se  face  dupa  reguli 
riguroase. 

Anumite  tipuri  de  protczc  au  potential  trpmbqtic 
mai  mic,  astfel  incat  se  poate  intrerupe  anticoagulantul 
oraTcu2^3^zTle preoperator,  iar ]n  ppstoperator se  poate 
"continua  pentni  comracararea  statusului  h  ipocoa- 
guiant  cii  Dcx  tran  40.  '  S  > 

f  XltTtlpuri  de  protezc  au  potential  de  trombozare 
\  mai  mare,  astfel  incat  atitudinea  de  urmat  este: 
^  intrcruperea  anticoagulantului  oral  cu  2-3  zile  inainte 
)  (la  momentul  imerventiei  timpul  de  protrombina  sa  fie 
:  cu  2-3  secundc  peste  normal)  §i  utilizarea  de  heparina 
.  i.v.,  intrempcrca  acesteia  cu  6  ore  preoperator.  Se  reia 
.  tratamcntul  cu  heparina  la  6-8  ore  dupa  operatie  $i  se 
i  treee  pe  anticoagulant  oral  2-5  zilc  mai  tarziu.  Este  de 
fapt  atitudinea  cea  mai  indicate,  cu  condi|ia  ca  acest 
'w protocol  sa  nu  intarzie  extemarea  pacientului 


Endocardita  infectioasa 

Anestezistul  este  pus  mai  frecvcnt  in  situafia  de  a 
realiza  profdaxia  acestei  complicate  la  bolnavii  cu 
valvulopatii  mitrale  §i  aortice,  cu  pro  laps  de  valva 
mitraTfi  cu  regurgitatie,  proteze  valvulare,  boala 
congcniTTiri  'card iaclV  stenozS  subaortic 5  hipex.-. 
trofica  idiopaticS  sau  nnteccdentcde  endocardita 
irilecpoasa. 

Antibioprofilaxia  este  obligators  pcntru  operatiile 
cu  timp  septic  la  care  exista  rise  de  bacteriemie:  chirurgia 
colcctiilor  purulente,  chirurgia  in  etajul  abdominal 
inferior  §i  a  vezicii  biliare,  interventiilechirurgicalein 
sfera  genito-urinara. 

P)Pentru  chirurgia  tractului  respirator,  dentara  sau 
orall  se  recomanda  peiiicirida  jjni  ampicilina  (2  g  i.v. 
sau  i.tn.  cu  30  min  Inaintea  intervenfiei  chirurgicalcT  apoi 
j  gla  6  ore).  La  pacientii  alergici  se  administreaza 
ctmdnmicinii  f3()()  mg  cu  30  min  inaintea  imerventiei. 
apoi  150  mg. la  6  ore).  Pcntru  pacientii  considered  cu 
rise  mare  seasociaza  in  plus  gentamicina^l  .5  mg/kfic  - 
max.  80  me)  sau  in  cazde  alergie  la  ampicilina  se  prefer* 
vancomicina/l  g  perfuzie  lenta  timp  de  1  ora  inaintea 
intervent  iei  clufurgicaje),  fare  a  fi  necesara  repetarca 
dozei.  Regimul  standard  de  antibioprofilaxie  per  os 
include  amoxicitinfijQgpreopcrator,  apoi  1,5  gja  6  ore) 
sau,  in  caz  de  alergie,  entrOrft  rcinS  sau  clinSarnicnia. 

Pcntru  procedurile  chiiurgicale  genitq-unnareji 
^•gastro-intcstinalc  regimul  standard  cuprinde  anjpiettg^ 


2_^  asociata  cu  gentamicina'l  ,5  mg4<gc,  repetal  la  8 . 
dreTPentru  pacientii  alergici  se  poate  utiliza  vancomicina/ 
in  asociere  cu  gentamicina.;*Pentni  pacientii  cu  rise 
scSzut  este  posibilS  utilizarea  amoxiciliney  p.o. 


Complieittiile  perianeslezice  ale  bolii 
cardiace  congenitale 


Malformatiile  cardiace  sunt  potential  generatoare 
de  complicatii  intraoperatorii  diverse:  hipoxemie, 
hemoragie,  embolii  paradoxalc,  endocardita.,! afec- 
tioas5. 

"  Boala  cardiac^  congenitala  cianogena  (?unt 
dreapta-stanga)  este  grevata  de  riscul  hemoragiei 
intraoperatorii  pe  fondul  lulburarilor  de  coagulare  $i  a 
trombocitopeniei.  Flebotomia  preoperatorie  pcntru  a 
aduce  hematocrituTIa  vafori  de  50-55%  este  benefica. 

Ace^ti  pacienti  tolercaza  cu  dificultatc  hipovolemia, 
in  prezen*va  §untului  dreapta-stanga  agravandu-se 
hipoxemia.  Inductia  §i  mentinerea  anestezici  se  face 
mentinand  TA  la  valori  stabile,  utiiizand  anestezicc 
nrccum  kttaminatn  indueffi .ffigjffiyl  cu  sau 
^ lizarS'fe^nc^iritratn 'rnicisau 3eloc a  anesieziajot 
l^lotenug  s 

Riscul  emboliei  gazoase^paradoxale^  impunc. 
efectuarea  meticuIoasSa  abordului  venos  peri  fen  c  sau _ 
central. 


/ 


Moditicari  cardiovasculare  induse  de 
pozitia  pe  masa  de  operajie 

Moditicari le  bmtalc  ale  pozitiei  pe  masa  de  operatic 
interfereaza  cu  Intoarcerea  venoasa  ?i  pot  provoca 
hipotensiuni  importante. 

In  pozitia  de  decubit  dorsal,  debitui  cardiac  crest  c 
u§or,  concomitent  cu  o  scadere  moderataa  tens.iunii 
arteriaie.  Pozitia  de  decubit  dorsal  este  bine  tolerata 
din  punct  dc  vedcrc  hemodinamic..exeegU£  lacand 
pacientii  cu  insuficicnjacardisca inrespiraiic  spontana 
§i  femeia  msarcinata  (utcru!  gravid  impicdicand 
intoarcerea  venoasa  prin  compresic  pc  vena  cava 
inferioara). 

Pozipa  dc  vpniml  se  insote^te  de  acelea?i 

moditicari  hcmodinamice.  In  pozitia  genu-pectoral  a 
(chirurgia  eoloaneivertebrale),  poate  aparca  scchestrare 
sanguina  in  membrele  i nlcrioare  pnn  compresic  pc 
vcnele  femurale. 

Pozi|ia  Trendelenburg  faciliteaz5  intoarcerea  venoa- 


Complicate  peroperatorii  ale  anesteziei  genera/e  475 


sa  create  debitul  cardiac  la  o  inclinare  panaJn  30 
grade.  Peste  aceasta  valoare  intoarcerea  venoasa  este 
diminuat!  prin  compresie  visceral  a. 

/’  In  pozipe  ginecologica.  intoarcerea  venoasa  esie 
;  crescuta  (daca  nu  exista  compresie  pe  vcnele  femurale). 
j  La  revenirea  in  pozijia  de  decubit  dorsal  poate  aparea 
j  hipotensiunea  de  cauza  hipovolemica,  mascata  pana 
^in  acel  moment. 

HIPERTERM1A  §1 HIPOTERMIA 

Hipertennia  $i  hipotermia  sunt  doua  complicatii  cu 
o  semnificape  speciala  pentru  anestezi$ti.  Hipertennia 
in  timpul  anesteziei  poate  fi  rezultat  al  sepsisului,  al 
unci  leziuni  a  SNC,_  react ie  la  transfiizie  sau  diverse 
medicamcntc.  urmareaunorcondipi  dc  mediu,  afectiuni 
ca  feocromocitomul.  tircotoxicoza,  sau  hipertermia 
maligna. 

H  ipotermia  este  o  consecinja  aproape  inevilabj  15a 
anesteziei  $i_chirurgiei  modern e.  In  perioada 
peroperatorie,  la  pierderilc  de  cSldura  contribuie:  aerul 
condifionat  din  salile  de  operape,  perfiizarca  dc  solupi 
reci,  expunerea  cavitSplor  $i  vasodilatapajgitanatS.- 

Pierderile  de  caldurS  in  perioada  peroperatorie  sc 
soldeaz!  de  obicei  cu  frison  $i  vasocons  trie  lie  Tn 
perioada  postoperatorie.  Frisoanele  due  la  cregterea 
inarcata  a  consumului  de  Q?,  suprasolicitSnd  rezerva 
cardiovascular!  a  pacicnplor  crilici. 

Hipertennia  maligna 

Cel  mai  adesea,  hipertermia  maligna  (HM)  se 
manifesto  clinic  ca  un  episod  fulminant  ce  survine  la 
induepa  anesteziei.  AtWst^icc te  mhalatorijf$i  sw? 
cinilcolina  $unt  responsabile  pentru  mai  mult  dc  50  % 
din  episoadele  de  HM.  Amprenta  caractcnstica  a  HM 
este 

Create  productia  de  CO-,,  eonsumul  de  O.  §i  eliberarea 
dc  acid  lactic  dinmu$chiul  schelctic,  scade  pH-ul  venos, 
§i  create  conp'nutul  venos  in  CO^  Scmnul  cel  mai 
precoce  §i  mai  sensibil  al  HM  este  cre$tcrea  incxplicabila 
a  ET  C02.  Cand  lipse$te  monitorizarea  ET  C02  cel  mai 
valoros  semn  precoce  este  o  tahicardie  incxplicabila. 
Rigiditatea  este  semnul  cel  mai  specific,  dar  este  prezent 
numai  la  70%  din  pacienti. 

De$i  pacientii  par  cianotici,  marmorali,  prezinta 
sange  inchis  la  culoare  in  campul  operator,  analiza 


gazelor  artcriale  sanguine  identified  rareorj  o  hipoxie 
grava. 

Leziunile  musculare  pot  conduce  la  mioglohinurie,. 
i n su f cienta  renala  acuta  sau^ClD.  Vasoconstricpa 
perifenc!  reducerea  funepei  cardiace  sunt  probabi! 
responsabile  pentru  hipoperfuzia  regional!. 

Semnclc  de  laborator  pentru  diagnosticul  HM 
includ:  cre$terea  PaCQ?,  acidoza,  hiperkaliemia, 
mioglobinuria,  cre^terea  creatinfosfokinaze  i . 

In  prezent,  exista  un  consens  general  asupra  cauzei 
imediate  ce  genereaz!  HM  $i  anume  cre$terea  brusca  a 
conccntrapei  calciului  mioplasmatic  cauzat!  de  efectul 
anumitor  anestezice  asupra  canalului  de  calciu. 
Potenfialul  de  aepune  ce  provine  de  la  nivelul  jonctiunii 
neuromusculare  sc  raspandcjte  rapid,  iar  in  momentul 
cand  ajunge  la  sistemul  tubular  transvers  (T) 
declan§eaza  eliberarea  rapid!  $i  inasiva  a  calciului  din 
reticulul  sarcoplasmic.  Are  loc  o  cuplare  a  excitapei  cu 
contracpa  la  nivelul  zonelorjonctionale  la  nivelul  carora 
sistemul  T  §i  reticulul  sarcoplasmic  se  alia  in  imediata 
apropiere. 

Dupa  numeroase  evaluari  singurul  testde  incrcdcre 
pentru  identificarea  pacienplor  ce  pot  dezvolta  un 
sindrom  clinic  de  HM  este  testul  de  contracturu  in  vitro;' 
care  masoar!  rdspunsul  fasciculelor  musculare 
schclctice  la  halotan  sau  cofeina  (testinvaziv,  complex, 
costisitor  §i  cu  acces  limitat  cc  nil  poate  fi  utilizat  ca 
test  de  screening). 

Tratamentu!  HM/Succesul  tratamentului  depinde 
dc  rccunoajterea  prompt!  a  sindromului  §i  iniperea 
rapid!  a  masurilor  terapeutice  adeevate. 

In  primul  rand,  sc  intrerupe  administrarea  de  agenp 
anesteziei  inhalatori  §i  se  hiperyentileaza  bolnavul  cu 
Oj  1 00%  cu  ftuxuri  mari  cel  pujin  1 0  minute.  Sejchimba 
circujtul  anestezic  §i  absorbantul  de  C02. 

In  al  doilea  rand,  sc  inccpc  administrarea  de 
Dantrolen  cu  o  doza  inipala  de  2,5jng/kg  cu  crc$tcre 
treptata  la  10  mg/kg  doza  total!,  pjnTcand  pacientul 
raspunde  prin  scadcrca  ET  C02,  rcduccrea  necesarului 
ventilator,  a  rigiditatii  sau  tahicardiei.  Dupa  ceepisodul 
estecontrolat,  Dantrolcnul  trebuie  continuat  cu  bolusuri 
dc  1  mg/kg  la  6  ore  ccl  putin.^ 

Continuarea  suportului  respirator  se  decide 
individual .  Racirca  extern!  a  pacientului  (cearceafuri 
umede,  reci,  cuburi  de  gheata)  sc  inccpc  rapid,  pentru  a 
scadea  eonsumul  de  a  reduce  rata  metabolic!  $i  a 
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limita  leziuni  le  cerebralc  legate  de  h  i  perterm  ie._Racirea 
intemg  este  superioarS  $i  se  objine  prin  lavaj  gastric 
rectal  cu  solupe  salina  rece,  perftizarea  i.v.de  solufii 
reci.  Temperatura  pacientului  trebuie  monitorizata 
continuu. 

Admmistrareade  lidocaina  1-2  m&'kg,  procainamida 
2-3  mg/kg.  ui  bolus  sau  perfuzie,  se  decide  in  functie  de 
situate.  Aritmiile  cardiace  sunt  frecvente  $i  sum 
consecinta  hipoxiei,  a  hipercapniei,  acidozei, 
hiperpotasemiei  §i  cre$terii  tonusului  simpatic. 

Asocierea  de  bctablocante  sau  blocante  ale 
canalelor  de  calciu  se  face  cu  atentie,  deoarece  asocierea 
cu  Dantrolen  poate  conduce  la  colaps  canfio  vascular, 
secundar  hiperpotasemiei. 

~  EvaTuarca_ejTc i en t e i  terapiei  se  realjzeaza  cel  mai 
bine  prm  analiza  gazelor  sanguine. 

Terapia  cu  bicarbonat  de  sodiu  este  condusa  numai 
in  functie  dc.t)i^clu! 

JjipcrpQtascmia  apare  de  regula  §i  este  rezultatul 
efluxului  de  potasiu  din  celulele  musculare  lezate  $i  a 
acidozei  care  scoate  potasiul  din  celula  la  schimb  cu 
hidrogenul.  Dacd  dupa  inceperea  tratamentului  cu 
dantrolen,  hiperpotasemia  persists,  se  administreaza 
glucoza  10%  si  insulin  a.  La  nevoie  se  adauga  agenti 
chclatori  ai  potasiului.  Terapia  cu  calciu  se  poate  adresa 
antmiei  hiperpotasemice  sau  ca  suport  inotrop  pozitiv. 

Se  vor  monitoriza  48-72  ore  valorile  mioglobinei, 
creatinfosfokinazei  §i  testele  de  coagularc,  spre  a 
prevent  o  insuficienja  renala  mioglobinurica  sau  CID. 


Hipotermia 

Modificarea  important^  a  teinperaiurii  interne  poate 
duce  la  deteriorarea  functiilor  metabolite  $i  fiziologice 
sau  chiar  la  deces.  Organismul  uman  ?i-a  dczvoltat  un 
sistem  claborat  de  menjincrc  constants  a  temperaturii 
ccntrale.  Anestczicele  influenfeazS  marcat  aceste 
mccanisme  de  control  §i  pot  afecta  termorcglarea. 
Hipotermia  peroperatorie  este  freeventa  $i  poate  duce 
la  multiple  coinplicatii  (ischemiegi  hipoxemie  cerebral! 
atectarc  a  fimcpci  imune,  cresc  pierdcrile  sanguine, 
modi  ficari  ale  case  ade  i  coagulari  i ,  modi  ft  c  ar  i  _  a  le 
fannacocineticii  anestez  i  ceiar) . 

Normotermia  este  unanim  acccptata  ca  teniperaturjf 
orala  intro  36^-  37,5°./TcmperatuiiIe  masurate 
sublingual,  cutanat  $i  axilar  sunt  temperaturi  exterioare 
$i  adesea  nu  sunt  bine  corelate  cu  tempera tura  central! 


-'i 
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Temperatura  centrala  (imraesofagiana  sau  masuratd 
cu  cateterul  Swan-Ganz).  larg  utilizatd  de  anestezi$ti, 
reflects  temperatura  medic  a  organelor  bine  perfuzate. 
Rcdistribupa  caldurii  in  organism  este  factorul  primar 
responsabil  de  dezvoltarea  bipotermiei  centrale. 

in  perioada  induejiei  anesteziei,  productia 
metabolica  de  caldura  scade.cu  20%  prin  limitarea 
activitapi  musculare.  reducerea  ratei  metabolice, 
diminuarea  travaliului  respirator.  Datorita  vasodilatapei 
are  loc  o  redistribute  a  caldurii  din  ccntm  spre  periferie. 

La  cre$terea  pierderilor  cutanate  de  caldura  contri- 
buie:  saja  de  operatie  rece,  admin istrarea  de  solutii 
perfuzabile  reci,  plaga  operatorie,  vasodilatajia  indusa 
de  anestezice,  afectarea  termoretdarii  centrale. 

Hipotermia  pcranestezic3  declan$eaz&  rSspunsuri 
eferente  pentru  a  menpnc  temperatura  centrala  prin 
cregterca  producpci  de  caldura  (termogeneza  cu/fara 
frison)  sau  diminuarea  pierderjlor  de  caldura 
(vasoconstrictie  activa). 

Vasoconstricpa  cutanata  este  de  obicei  prirnul 
raspuns  termoreglator  la  hipotermie.  Poate  reduce 
pierderca  de  caldura  a  organismului  cu  25%  -  50%.  Daca 
pierdcrca  dc  caldura  continua  ji  temperatura  centrala 
scade.  frisonul  §i  cre$terea  asocial  a  productiei  de 
caldura  sunt  necesare  pentru  restabilirea  temperaturii 
centrale. 

Frisonul  apare  dupa  ce  a  lost  epuizatd  vaso¬ 
constricpa  maximala  §i  termogeneza  fara  frison.  Este 
un  mijloc  incficicnt  dc  produccrc  a  energiei  calorice 
provocand  o  cregtere  de  2  -  5  orimai  mare  a  consumului 
total  de  6,.. 

La  bolnavul  incon$ticnt  vasoconstrictia  este 
raspunsul  major  termoreglator.  Este  scdzul  pragul  de 
activarc  al  raspunsului  la  scaderca  temperaturii. 
Temperatura  centrala  care  declan$eaza  vasoconstricpa 
termoreglatoare  depinde  de  profunzimea  anesteziei.  de 
varsta,  de  intensitatea  stimulului  chirurgical. 

Frisonul  postoperator  apare  pana  la  40%  din  paci- 
enti  in  perioada  postoperatorie,  cauzele  incriminate 
Hind:  reflexe  spjnalc  neinhibatc,  durerca.  scfidcrca  actir 
vitapi  simpatice,  ak aloza  resp_ira  tone ,  supresiacortico- 
suprarena|a.  raspunsul  termoreglator  normal. 

Mijloaccle  dc  prevenire  $i  tratament  al  cpisoadclor 
dc  hipotermie  includ: 

-  oxigenotcrapic 

-  cre$icrca  temperaturii  mediuiui  ambiant 


Complicatiile  peroperatorii  ate  anesteziei  generate  477 


-  termoizolarea  prin  prezenfa  unui  strat  de  aer  cald 
in  conlact  cu  pacientul 

-  administrareadc  solutii  perfuzabife  calde 

-  tralamenl  medicamentos  fpeniru  cuparea  friso- 
nului):  petidin*  25  mg  i.y.;  clonidina  7,5  mg  i.v.;  ketan: 
serina  lOmgi.v. 

REACTIILE  ANAF1LACT1CE 

Anafilaxia  reprezinta  o  rcacjie  acuta,  severa,  cu 
potential  letal  care  prin  debutul  sau  brutal  $i  posibilitatea 
unei  evolufii  nefaste  reprezinta  cea  mat  important* 
reaepe  alergica  din  practica  clinic*. 

Anafilaxia  din  tiinpul  anesteziei  are  etiologie  §i 
cpidemiologie  diferit*  faf*  de  anafilaxia  nonanestezic*. 
Incidenta  anafilaxiei  intranestczicc  variaza  intre  0.5  $i 
16,3/10000.  Colapsul  cardiovascular  cstc  cca  mai 
important*  problem*.  Factoni  predispozanti  sunt  mai 
freevent  asocial  cu  sexul  feminin,  istoric^de  alergie 
sau  atopic  $i  expuncre  anteiioara  la  anestezice. 

Intraanestezic,  anafilaxia  a  fost  atribuit*  mai  ales 
agent il or  anesteziei  de  induepe  (42%)  $i  relaxanlclor 
musculare  (51%),  cel  mai  freevent  fiind^suspectat* 
succintfcolina, 

Evenimentul  central  in  cadrul  anafilaxiei  esie 
reprezentat  deactivarca  mastocitelorj[bazo<ilelor  cu 
generarea  $i  eliberarea  de  mediatori  vasoactivi  §i 
bronhoconstrictori  care  conduc  la  tulburari  brutale  cu 
urticarie,  great*,  v*rs*!uri,  edem  laringian  sau 
bronhospasm  cu  sau  for*  colaps  cardiovascular. 

Mpl  Clasic,  anafilaxia  semnific*  o  reaepie  medial*  TgEj 
t-iyam {  Moteculele  antigenice  (de  obicei  proteine)  produc 
anafilaxia  dupa  o  sensibilizare  initial*  $i  o  reexpunere 
ulterioar*  la  antigen.  Cascada  tcomplemenlului  poate  fi 
ea  activata  cu  cliberare  de  mediatori  din  mastocite  §i 
bazofile  crescand  perineabilitatea  vascular*,  agregand 
plachctclc,  stimulated  macrofagele  s*  produc* 
tromboxan,  contractand  musculaiura  neted*. 

Mcdiatorii  cunoscuji  sau  suspectati  ai  anafilaxiei 
includ:  histamina,  ECF-A,  NCA,  prostaglandina  D2, 
factorul  activator  plachctar  $i  leucotrienele. 

Miirtijestari  c Unices  In  general  simptomelc 
dcbutcaz*  la  cateva  minute  dup*  imroducerea  agenrului 
cauzal  §i  depind  de  organele  “lint*”  implicate. 

I. a  pacientul  aneslcziat,  simptomatologia  include: 
eritem,  urticarie,  cre$terea  presiunii  in  c*ile  aericne. 
cianoza,  tahicaixHe,  hipoiensiune.  antmji^Semnelc 


cardiovasculare  predomin*.  Evaluarea  simptomato- 
logiei  in  perioada  peropcratoric  cste  adesea  dificil  de 
interpretat,  dcoarece  se  pot  administra  multe 
medicamente  la  intervale  scuite  de  timp  $i  nu  se  poate 
face  o  legatur*  temporal*  intre  un  anumit  medicament 
$i  aparilia  semnelor  clinice. 

La  pacientul  anesteziat.  anafilaxia  poate  fi 
confundat*  cu  altc  cauzc  care  produc  colaps  cardio¬ 
vascular,  hipotensiune  severa  sau  bronhospasm;. 
infarct  miocagjic,  aritmii,  supradozare  de  medicamente. 
embolie  pulmonara,  bronhospasm.  edem  pulmonar. 
as  piratic  de  conpnut  gastri  c. 

Tratamenf  Reacpa  anafi  lactic*  trebuie  rccunoscuta 
precoce,  deoarece  decesul  poate  sa  survina  in  catcva 
minute.  Cu  cat  tcrapia  initial*  estc  aplicat*  mai  tardiv, 
cu  atat  evolupa  poate  fi  mai  nefast*.  Monitorizarea 
continua  a  ftincfiei  respiratorii  $i  cardiovasculare  este 
foarte  important*  atat  in  evaluarea  severitapii  reaepiei, 
cat  $i  a  raspunsului  la  terapie. 

Terapia  initial*  include:  intreruperea  administr*rii 
agentilor  anesteziei ,  ventilate  cu  Q?  100%,  repletie 
volcmica  rapid*  (cu  solutii  coloide  $i  cristaloide)  ?i 
admin  istrarcade  adrenalin*  i.v.,  doze  fractionate  de  cate 
0,0 1  ml/kg  din  solutia  1 : 1 000  (0. 1  ml  =  lOO^g). 

Terapia  secundar*  include:  administrare  dc 
aniihistaininice  (difenhidraminf  1  mg/kg  i.v,  ran  hiding 
1  mg/kg  i.v);  administrare  dc  glucocorticoizT 
cortizon  hemisuccina^mg/kg  apoi  2,5  mg/kg  la  fiecare 
4-6  ore,  mctilpredmsoloif  lmg/kg  apoi  0,8ing/kg  la 
ficcare  4-6  ore);  administrare  dc  aminofiliri*  fdoza  dc 
incarcare 5-6ing/kg,  apoi  perfuzie  continua  ^4-0,8mg. 
kg/h);  administrare  de  a7  agon  is  ti  arirencrgiciinhafc- 
}orJ;  perfuzie  continu*  dc  catccolaminc  (adrenal#*  0,02 
O.O^pg/kg/'min  (2-4  pg'min),  noradrenalma  0,05 
mm  (2-4  ig/min),  dogarnina^-2Q  uu/kn/min;  admi- 
nistrarea  de  bicaffaon*K!e  sodyl  0,5- 1 mg/kg  initial;  apoi  / 
sc  titreaza  In  functie  dc  gazometria  sanguina  §i  pH. 

Tratanientul  cu  bicarbonat  este  controversat  §i 
trebuie  rezervat  pentru  acidoza  accentual*  sau  care  se 
inso{e§te  de  instabilitate  cardiovascular*  sever*.  Se 
monitorizcaz*  cu  atentie  nivelul  gazelor  sanguine 
arterial  c. 

React ii  alergice  specificc  intalnite  in 

anestezie 

PehH9in6!(jrsunt  medicamentele  care  declan^eaza 
cel  mai  freevent  reaefii  alergice.  Practic  s-au  observat 
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toate  cele  patru  tipuri  de  reacpi  alergice  descrise  de 
Gcll  §i  Coombs.  Anafilaxia  la  peincilina  nu  a  fast 
observata  la  pacienp  cu  teste  cutanate  negative. 

Dupa  intrarea  in  uz  a  cefalosporinelor,  la  scurt  timp 
s-au  raportat  reactii  alergice  -  inclusiv  anafilaxie  cu 
sensibilitate  incruci$ata  intre  peniciline  fi 
cefalosporine.  Lz  pacientii  cu  teste  cutanate  pozitive 
pentru  penicilina,  administrarea  de  cefalosporine  se  face 
cu  precaupe. 

1 1  iporensiunea  pcroperatoric  asociata  admin  istrarii 
de  vancomicina  are  mai  curand  ca  mecanism  depre- 
sia  m iocaidica  directs  $i  eliberarea  nonimunologicS 
"  wde  histaminS  $i  nu  o  adevarata  anafilaxie.  Pentru  a 
scSdea  incident  acestor  manifestSri,  vancomi¬ 
cina  trebuie  pertuzatS  lent  (oOminj  $i  diluata  (500mg  in 

loomi). 7  *eJL 

Mccanismul  reactiilor  anaftlaciice  dupS  adminis- 
trarca  de  relaxantc  muscular^  cste  produccrea  de  IgE 
fata  de  ionii  de  amoniu  cuatemar  $i  terfiar  din  siructura 
lor. 

Mecanismele  reactiilor  alergice  dupa  administrare 
de  barbituriccjin  special  tiopental)  sunt  eliberarea  de 
mediatori  indusS  nonimunologic.  dar  §i  a  unor  reaefii 
mediate  de  IgE. 

Opioideltj'  provoaca  mai  curand  o  eliberare  dc 
histaminS  din  mastocitelc  cutanate  (reaepe 
nonimuno  logics)  decat  o  anafilaxie. 

M ecanismul  exact  al  reactiilor  adverse  la  protamina 
rSmanc  ncclar;  sindromul  clinic  include  rash,  urticarie, 

=*  too  lJuU  -7ZU  lUJtL  j 
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bronhospasm,  vasoconstricjie  pulmonarS  §i  colaps 
cardiovascular. 

Pacienpi  diabctici  sub  1  rata ment  cu  insuHaS  care 
coniine  protamina  au  nsc~de  4(T-5Q  ori  mai  mare  de  a 

dezvohareactii  cu  rise  vital  la  protamina. 
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UNITATEA  DE  TREZIRE  SAU  DE 
INGR1JIRI POSTOPERATORII 
(UPO) 

De$i  trczirca  din  anestezie  se  desft$oara  <ar5 
incidente  pentru  majorilatea  pacienfilor,  in  aceasta 
peiioadi  pot  surveni  complicate,  uncle  cu  prognostic 
vital.  Statistic ile  americane  $i  europenc  demonstreaza 
ca  din  total ul  pacientilor  aproximativ  25  %  fac  o 
complicate  ia  trezire.  Din  totalul  accidentelor 
anestezice,  40%  apar  in  aceasta  perioada  §i  sunt 
responsabile  de  60%  din  decesele  sau  comele 
persistente  postanestezice. 

De  aceea,  societajile  de  anestezie  din  majoritatca 
Jarilordezvoltate  au  decretal  obligativitatea  cxisten^ei 
UPO  (denumita  $i  “Unitate/  Camera  de  trezire"),  precum 
§i  a  functionary  ci  dupa  anumite  standarde  ce  privesc: 
localizarea,  echiparea  cu  personal  §i  tehnica,  criteriile 
de admilere / monitorizare /  ie§irc a  pacienplor din  UPO, 
responsabilitatile  individuale  ale  catcgoriilor  de 
personal  care  o  deservesc 

Localizarea  UPO  trebuie  sa  fie  in  apropierea 
blocuhii  operator  (pentru  a  limita  durata  transportului 
pacientului,  a  permitc  acccsul  rapid  al  unui  anestezist 
sau  chirurg,  a  readuce  pacientul  in  blocul  operator  la 
nevoie),  aserviciik>r  de  laborator,  transfiizie,  radiologie, 
ccografie. 

Vlarimca:  numarul  depaiuri  trebuie  sa  fie  de  1 ,5-2/ 
sala  de  operatic !  24  ore,  sau  mai  multe  in  chirurgia  cu 
rulaj  mare  (ex.  ambulatorie);  o  sala  dcschisa  este  optima 
pentru  observarea  concomitenta  a  tuturor  pacientilor; 
va  fi  prevazuta  cu  ccl  pupn  o  boxS  pentru  septici  sau 
imunodeprimati  §i  o  suprafafa  de  10-12  m2  /  pat. 

Echiparea  cu  personal  suficient,  competent  $i  bine 
condus  reprezinta  prima  ?i  cea  mai  important^ 
monitorizare  a  pacienttilui.  Un  raport  optitn  este  de  1 
asistent(S)  pentru  3  pacienti  (sau  1  pentru  2  pacienti 


in  UPO  care  primesc  prcpondcrent  cazuri  entice,  ex. 
chirurgie  cardiovasculara,  neurochirurgie,  politrau- 
matisme,  copii  sub  3  ani),  coordonatc  de  o  asistenta 
supraveghetoare. 

Este  dc  dorit  prezenja  permanent*  a  unui  medic 
anestezist  desemnat  pentru  UPO  §i  degrevat  dc  alte 
responsabilitati;  in  caz  contrar,  legatura  rapid*  cu  un 
anestezist  din  blocul  operator  sau  reanimare,  ex.  prin 
interfon,  pager,  trebuie  sa  ficposibila. 

Echiparea  tehnica:  dupa  o  anestezie  de  scurt* 
durata  cu  substante  cu  T l/2  scurt,  un  pacicnt  tara  tare 
poatc  fi  trezit  pe  masa  de  operatie .  Un  procent  important 
de  pacienti,  chiar  nctarati,  sufera  interventii  de  amploare, 
cu  durata  lunga.  Conceptia  anestezie*  modem*  este  de 
a  nu  antagoniza  substanjclc  anestezice  in  aceste  cazuri, 
ci  de  a  trezi  lent  pacientul  in  UPO,  dupa  metabolizarea/ 
eliminarea  anestezicelor  §i  confirmarca  clinica  §i 
paraclinica  a  atingerii  parametrilor  biologici  optimi.  I JPO 
trebuie  deci  sa  permit*  vcntilarea  mecanica,  monito- 
rizarea  funcjiilor  vitalc,  administrarea  tratarnentelor 
curente  §i  interventia  rapid*  pentru  tratarea 
complicaplor.  in  aceste  scopuri.  echiparea  tehnica 
trebuie  s*  cuprinda. 

-  la  fiecarc  pat :  sursa  de  oxigen,  aer  comprimat, 
vacuum  $i  prize  clcctrice  suficiente;  tensiometru 
noninvaziv  preferabil  automat;  pulsoximetru;  monitor 
ECG;  monitor  pentru  temperatura  central*;  posibiliUitea 
de  administrare  controlata  a  perfiiziilor/h; 

-  pentru  pacientii  cu  rise  crescut  /  interventii  de 
amploare,  monitorizap  suplimentar  intraoperator,  trebuie 
prevazute  facilitSfi  tehnicc  deosebite  la  cel  putin  o  parte 
din  paturi:  ventilator  cu  mod  de  suport  total  §i  partial, 
PEEP,  Fi02  variabil,  control  al  presiunii  in  cSile  aeriene 
§i  al  minut  volumului,  precum  §i  cu  alarmele  aferente, 
inclusiv  pentru  deconectare  sau  debran§arc  electric*; 
module  de  monitorizare  invaziv*  a  presiunii  (TAM, 
POCP,  PIC)  posibilitatea  determinarii  debitului  cardiac; 
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monitor  ECG  cu  trei  dcrivapi  simultane  §i  analiza 
automata  de  segment  ST;  seringi  automate  in  numar 
suficient;  posibilitatea  de  incalzire  activa  a  pacienplor 
hipotermi; 

-  trusa  de  urgenia/resuscitare,  cu  echipamente  §i 
medicamente,  va  permite:  asigurarea  permeabilitapi 
cSilor  aeriene  superioare,  intubapa  traheala,  inclusiv 
selective,  punepa  intercricotiroidiana,  traheotomia 
minima,  defibrilarea  sincrona,  pacingul  temporar, 
drenajul  pleural,  instalarea  unui  cateter  venos  central 
$i  Swan-Ganz  in  condi pi  de  asepsie. 

-  UPO  este  de  dorit  s£  fie  echipata  sau  sa  poata 

avea  acces  oricand  la  un  aparat  ECG  (cu  inscrierc  grafica) 
portabil,  bronhoscop  flexibil,  monitor  de  curarizare;  sa 
poata  apela  la  serviciilc  dc  radiologie,  de  ecografie 
generala  $i  cardiacS  (toate  cu  aparate  portable,  la  pat); 
sa  dispuna  de  serviciile  unui  laborator  sau  de  mijloace 
proprii  de  dozare  pentru  Hb/  Ht,  coagulare,  glicemie, 
gaze  sanguine,  ionograma.  — 


CRITERI1LE  DE  ADM1TERE  A 
PACIENTILOR  IN  UPO 

In  principiile  de  fiincponare  ale  UPO  elaborate  de 
societSple  de  ancstezie  din  majoritatca  statclor 
europenc  dczvoltatc,  prccum  $i  din  SU  A,  este  specificat 
ca  “Oricc  pacient  care  a  fost  supus  unei  anestezii 
generale,  locoregionale  sau  sedari  susceptibile  a  avea 
repercursiuni  respiratorii,  cardiovasculare  sau 
neuropsihice  trebuie  supravegheat  in  UPO  pana  la 
recuperarea  §i  stabilizarca  funcpilor  vitalc,  cu  cxccptia 
acelorpacienp  specificati  dc  medicul  anestezist.” 

Aceste  “exceppi”  (rcspectiv  pacientii  care  nu  nece- 
sita  supraveghere  in  UPO)  au  aparut  in  ultimii  ani,  o 
data  cu  tendinfade  a  evalua  orice  act  medical  prin  prisma 
raportului  cost  /  eficientS,  in  care  practica  anestezica, 
mare  consumatoarede  fonduri,  a  fost  unui  dinrre  primele 
domenii  vizate . 

O  prima  urmarc  a  tendintei  de  a  duninua  costurile  a 
fost  cxtindcrea  chirurgiei  “ainbulatorii”  sau  “  de  o  zi”;  a 
urmat  preferinja  pentru  utilizarea  anestezicelor  cu  timp 
de  metabol  izare-elinunare  scurt  (propofol,  midazolam, 
desfluran,  sevofluran,  alfcntanil,  remifentanil, 
atracurium,  mivacuruim),  care  permit  o  trezire  mult  mai 
rapidS, cu  efecte  reziduale  mai  reduse  $i  de  mai  scurta 
durata.  In  aceste  conditii,  a  fost  pusS  in  discupe 


necesitatea  supravegherii  tuturor  pacienplor  in  UPO 
(unitate  mare  consumatoarc  de  fonduri). 

S-a  constaiat  c 5  o  parte  (14-42%)  dintre  pacienpi 
anesteziafi  cu  substante  aparpnand  grupci  enumerate 
intrunesc  critcriile  de  ie$irc  din  UPO  inca  din  momentul 
terminarii  actului  anestezic,  ei  putand  fi  Tndrumap  spre 
supraveghere  din  blocul  operator  direct  in  salonul  de 
chirurgie.  Studiile  clinice  nu  au  pus  in  evident 
modificari  ale  prognosticului  acestor  pacienp,  in  schimb 
economiile  realizate,  in  costurile  per  pacient  (costuri  ce 
includ$i  prepil  mai  ridicatal  anestezicelor  respective), 
au  fost  semnificative. 

Este  rolu!  medicului  anestezist  de  a  decide  cine  are 
sau  nu  are  nevoie  de  supraveghere  in  UPO,  in  funepe 
de  substantele  anestczice  administrate,  de  clasa  ASA 
a  pacientului,  de  tipul  iniervenpei  chirurgicale  §i  de 
ealitatea  supravegherii  la  salon. 

Transports  pacientului  din  blocul  operator  in  UPO 
va  fi  supravegheat  de  mcdicul  anestezist.  Pacientii 
intubap  vor  fi  ventilati  mecanic  ( cu  dispozitiv  manual 
sau  automat,  cu  sursa  de  02)  §i  monitorizap  pe  durata 
transports ui  (Sa02.  FC.TA,  evenuial  ECG,  respectiv  o 
monitorizare  adaptati  la  starea pacientului ).  Pacien(ii 
extubap  vor  fi  $i  ci  monitorizap,  transportap  preferabil 
in  dccubit  lateral  pentru  prevenirea  obstructiei  cSilor 
aeriene  superioare  (CAS)  $i  aspirapei  de  conpnut 
gastric.  Unbalon  Ruben  va  fi  permanent  pe  brancard/ 
pat.  Pacienpi  cu  patoiogie  pulrnonara  cronicii,  obezii, 
cei  cu  patoiogie  cardiaca,  prccum  §i  copiii  au  rise  maxim 
de  desaturare  rapida,  neccsitand  oxigen  suplimcntar 
pc  masca,  de  la  o  butclic  mobila. 

Ajuns  in  UPO  pacientul  va  li  predat  medicului  / 
asistentei.  care  vor  fi  inlbrmap  verbal  $i  serfs  despre: 

•  identitatea  pacientului,  varsUi,  diagnostic,  lehnicS 
chirurgicala  $i  anestezica  (anestezice.  doze  totalc); 
antccedente  patologice,  evenraale  alergii,  tratamente 
curente.  eonstante  anormale  preoperator;  particularitap 
ca:  cecitate,  surditale,  boli  psihice,  bariere  lingvi slice 
cu  impact  asupra  ingrijirii  bolnavului; 

•  incidents  intraanestezice:  intubape  dificila, 
instabiliiate  hemodinamica,  modificari  ECG,  cpisoade 
de  hipoxemie,  laringo/  bronhospasm,ctc. 

•  balanta  lichidiana:  pierderi  sanguine,  diureza, 
natura  $i  cantitatealichidelor  administrate,  local  izarea 
$i  grosimea  cailor  de  abord  venos; 

•  particularity  p  ale  gcstului  chirurgical  cc  necesita 
urmSrire:  local  izarea  §i  intrepnerea  drenurilor,  prcca- 
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utii  asupraanumitorposturi  ale  membrelor,  capuiui  etc; 

•  toate  aceste  dale  trebuie  s£  se  reg&seascS  scrise 
in  foaia  de  anestezie  §i  in  prescripfiile  postoperatorii, 
transmise  cu  acest  prilcj  personalului  din  UPO. 

PRESCRIPTIILE 

POSTOPERATORII 

Pcntru  majoritatea  intervenliiloropcratorii  curente 
se  poatc  adopia  o  schema  standardizata  de  prcscriptic, 
care  sa  cuprinda  urmatoarele  probleme: 

1 .  Modurile  de  moniiorizare  postoperatorie,  la  ce 
interval  de  limp,  cat  limp; 

2.  Necesarul  perfuzional; 

3 .  N  ecesarul  nutritional;  — 

4.  Tratamcntu!  durerii  postoperatorii; 

5.  Profilaxia  complicafiilor  tromboembolice; 

6.  Antibioprofilaxia; 

7.  Reluareamedicafiei  curente  anterioare  interventiei 
(deosebit  de  important  la  pacienpi  cu  patologie  cardio- 
vascularii);  alte  medicapi,  dupS  caz  ( ex.  insulinoterapia 
la  diabetic  etc). 

Monitorizarea  postoperatorie 

Supravegherea  cl  mica  este  singura  care  poate 
evalua  starea  dc  con§ticnta  a  pacicntului,  sensibilitatea, 
motricitatea,  gradul  dc  durcrc. 

Pcntru  funcpile  respiratorie  §i  cardiovasculara,  sc 
pot  aprecia  clinic  numai  o  parte  din  parametri  (freeventa 
respiratorie,  tipul  de  respirape,  coloratia  tegumentelor 
§i  mucoaselor,  freeventa  $i  amplitudinea  pulsului.  timpui 
de  umplere  capilar,  diureza,  volumul  drenajelor  etc), 
insuficienfi  pcntru  caracterizarea  lor  completa;  de 
aceea,  este  necesarS  o  supraveghere  instrumental! 

Monitorizarea  j-i^pir atone, 

-  Pulsoxnnetria  (Sp02)  ofera  date  despre  oxigenarea 
sanguin2  §i  este  indicate  ca  metoda  de  moniiorizare  ia 
toti  pacicntii.  S-a  demonstrat  ca  astfel  sc  detecteaza  de 
20  de  ori  mai  multe  episoade  de  hipoxemie  comparativ 
cu  supravegherea  clinicfS. 

-  Ilipcrcapma  sccundara  hipoventilatici  alvcolare, 
freeventa  Tn  perioada  postoperatorie,  poate  fi  dctectata 
la  pacientul  cu  suport  ventilator  partial  cuajutorul  cap- 
nograflei.  La  pacientul  extubat,  seninele  clinicc 
secundare  stimulSrii  sistemului  nervos  simpatic  pot  fi 


evidente  tardiv:  in  aceste  cazuri  cstc  necesarS  determi- 
narea  gazelor  sanguine. 

-  La  pacientul  cu  suport  ventilator  trebuie  urmarite 
§i  valorile  presiunilor  in  caile  aeriene  (pentru  prevenirea 
barotraumci  !  detectarea  deconectarii  /  obstruefiei 
sondei),  a  volumului  expirator  curcnt  §i  minut-volumului 
(  pentru  detectarea  hipoventilatici).  Ambclc  metode 
permit  detectarea  deconectarii. 

Mon iturizarea  cardio vas culara ^ 

-  MSsurarea  presiunii  aneriale,  esenlialS  in  perioada 
postoperatorie,  poate  fi  realizatS  periodic,  cu  man§et& 
automata,  sau  continuu  invaziv,  la  pacienpi  cu 
instabilitate  hemodinamica. 

-  Supravegherea  BCG  standard  ( cu  1  derivape)  este 
utila  pentru  detectarea  freevenfei  cardiacc  (fiimizata  $i 
de  pulsoximetrie),  aritmiilor  $i  a  ischemiei  miocardice. 
Aceasia  din  urjnS  este  surprinsa  in  doar  75%  din  cazuri 
cu  1  derivape  ( V5 ) ,  procentul  mSrindu-se  la  90%  cu  2 
dcrivapi  (D„  +  V^)  $i  la  96%  cu  3  derivapi  (D|j+  V4  + 
V5).  Dcci,  pcntru  pacicnpi  coronaricni  este  mai  utila 
supravegherea  simultanS  a  acestor  3  dcrivatii,  prccum 
$i  analiza  automata  a  segmentului  ST. 

Monitorizarea  lemperaturii  central 0  cu  captor 
esofagian  sau  rectal,  este  utila  dupa  interven- 
pilc  prelungite,  ce  predispun  la  hipotcrmic;  ca  trebuie 
urmata  dc  aplicarca  masurilor  active  de  incalzirc  a 
pacientului. 

Evoiupa  parametrilor  pacientulufra  fi  notata  de 
catre  asistenta  de  anestezie  din  UPO.  la  intervale 
regulate  dc  timp,  pe  o  foaie  de  evolupe  proprie  acestei 
sali.  Este  indicata  notarca  la  fiecare  10-15  minute  in 
prima  ora,  ulterior  la  30  minute,  pcntru  un  pacient  cu  o 
evolufie  necomplicat! 

Necesarul  perfuzional 

Prcscrippa  postoperatorie  a  unei  perfuzii  trebuie  s2 
raspunda  uncia  sau  mai  multor  indicajii  precise:  aport 
volemic,  aport/suplimentare  hidro-electrolitica,  anal- 
gezie,  alte  medicatii  etc.  Nature  $i  volumul  solutiilor 
utilizate  se  stabilesc,  astfel  incat  sfi  asigure: 

a.  !\evoite  metabolice  bazale  de  apa  §i  electrolili 

Ele  compenseaza  pierderile  normale  ale  organis- 
mului  ( urinare,  fecale.  perspiratia  insensibilS).  Necesarul 
de  apa  depindc  dc  varsta  51  greutatca  subiectului  (Tabcl 
24. 1).  Sursa  perfuzionala  de  apa  o  reprezinta  solutiile 
dc  glucoza. 
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Tabcl  24.1  Necesarul  hidric  bazal^ 


Vfirsia/ 

Greutate 

Nevoi  ml  ap3  /  h 

Nevoi  ml  apd  /  zi 

Sugar<10  kg 

4  ml/  kg 

100  mi/  kg.; 

Greuiate 

10-20  kg 

40  ml-2  ml/  kg 
peste  10  kg 

1000  ml  V 

50  ml/kg  >10  k£: 

Greutale 
>20  kg 

60  ml+-l  ml/kg 
peste  25  kg 

1500  m $+ 

20  ml/kg  >  20  kg<‘ 

Adult 

70  kg 

1 10  ml  /h 
(1,5  ml/kg/h) 

2500  ml’ 

(3f40  ml/kgV 

Necesarul  metabolic  baza!  de  sodiu  este  de  1-3  mmol£ 
kg  /  zij-iar  ccl  dc  potasiu  de  I  mmol  /kg/  zgia  individul 
normal.  Deoarece  ins5  dupa  interventiile  chirurgicale 
au  loc  schimburi  hidro-electrolitice  majore  intre 
companimenlele  lichidiene  ale  organismului  $i  exists 
tendinfa  la  retenpe  hidrica  prin  hiperse crepe  de  ADIT, 
efcctuarea  unci  ionogramc  postopera tori i  cstc  metoda 
cca  mai  corccla  pentru  a  ghida  prescriptive  acestor  ioni, 
mai  ales  dupS  intervenliile  de  amploare. 

Este  utila  $ i  determinarea  concentratiei  de  calciu 
ionizai  ( poate  fi  scSzut  dupa  transfuziile  masive  rapide), 
de  magneziu  §i  fosfor  (de  obicei  scazute  post-agresiv). 

b.  Compensarea  pierderilor  anormale 

Picrdcrile  sanguine  se  compenseazii  lie  cu  solujji 
cristaloid^  (  clorura  de  sodiu  0,9  g%,  ser  Ringer  sau.. 
Ringer-lactat),  in  volum  triplu  fata  de  volumul  pierdut/ 
fie  cu  solutii  coloidale  in  raport  de  volum  1/lJ  cu 
respectarea  dozclor  maxime  admise  $i  pnand  cont  de 
timpul  lor  de  persistenta  in  sectorul  intravascular 
(dcxtranul  7(|are  doza  maxim;!  1,5  g/kg/zf§i  persista  6  - 
24  h;  gelatinele  nu  au  limita de  doz$$i  persista  2-6  ore; 
hidroxietilainidonul  HE>5|6%  are  doza  maxima  20  miff 
kg/zij§i  persista  12  -  24  ore).  Controversa  asupra 
avantajelor  §i  dczavantajclorfiecarei  categorii  de  solupi 
volcmice  nu  este  inc5  soluponata. 

Coreetia  anemiei  se  realizeaza  cu  masa  eritrocitar| 
izo  grup/Rh,  in  funepe  de  valorile  Hb/Ht  $i  paiologia 
asociata  a  pacientului. 

Febni  create  necesarul  de  ap&  al  organismuluLcu 
10%  per°C  pcstc  37.? 

Picrdcrile  de  secrctii  digestive  ( vom£,  aspirat  gastric, 
drenaj  biliar,  fistule,  diaree)  se  compenseaza  in  funepe 
de  compozipa  lichidului  respectiv,  sub  controlul 
ionogramei  sanguine  §i  echilibrului  acido-bazic. 


Necesarul  nutritional 

In  perioada  postoperatorie  imediatS,  priori  tatea  este 
stabilizarea  hemodinamicS  §i  respiratorie,  pan3  la  care 
aportul  metabolic  poate  sa  se  rezume  doar  la  1 50-200  g? 
glucoza/zj^-espectiv  aportul  minim  obligator^  pentiu 
jcsuturile  gluco-dcpcndente(  creier,  mcdularS  renala, 
elemente  flgurate  sanguine). 

Dupa  ce  masuriledc  reanimare  au  permis  stabilizarea 
funepilor  vitale,  pacientul  intra  intr-o  perioada  relativ 
stabila,  caracterizata  prin  hipermetabolism,  catabolism 
muscular proteic,  lipoliza,  gluconeogeneza  §i  anomalii 
de  utilizare  periferica  a  glucozei.Toate  aceste  inodificari 
metabolice  sunt  secundare  activSrii  post-traumatice  a 
sistenielor  citokinic  $i  neuro-endocrin,  cu  hipersecrepa 
hormonilor  de  catabolism  ai  axului  hipotalamo-  hipofizo- 
suprarenal. 

Perioada  dc  timp  dupa  care  aparc  o  dcnutritic 
importanta,  in  couditiile  asigurarii  insuficiente  a 
aportului  nutritiv  caloric  §i  plastic,  depinde  de  statusul 
nutriponal  preoperator  al  pacientului.  Totu§i,  chiar  la 
pacientul  cu  o  stare  nutriponala  satisftic&toare 
preoperatorie  este  de  dorit  a  nu  se  amana  prea  mult  ( 3- 
5  zile)  iniperea  unci  alimentatii  complete. 

O  importanta  deosebit§  trebuie  ins5  acordatS 
menpnerii  troficitapi  mucoasei  intestinale,  esenpala 
pentru  funepa  sa  de  “  bariera”:  o  mucoasa  integrS  func-1 
ponal  §i  anatomic  previne  translocapa  bacterianS  din' 
tubul  digestiv,  aceasta  fiind  considerate  unul  din 
mccanismele  fundamental  in  iniperea  sindromului  dc 
disfunepe  multipla  de  organe  (MSOF).. Deoarece 
cntcrocitul  se  hrane§te  din  lumenul  intestinal,  calea  de 
administrarc  entcrala  cstc  preferata  cclci  parenterale 
nu  numai  in  situapile  cand  tubul  digestiv  cstc  integru, 
ci  §i  dupa  chirurgia  digestiva  majora.  In  acest  caz, 
alimentapa  entcrala  se  poate  administra  pc  sonda 
jejunala  introdusa  in  acest  scop  intraoperator.  Singurele 
contniindicapi  ale  caii  enterale  sunt  ocluzia  intestinal^, 
perforapa  sau  persistenta  post-rezectie  a  mai  pufin  da 
30  cm  jejun. 

In  cazul  politraumatismelor  ?i  a  arsurilor  intinsc, 
s-a  demonstrat  ca  numai  iniperea  prccoce,  in  primcle 
12-24  ore, a  nutripci  enterale  scade  incidenpi  complicap- 
ilorscpticc,  comparativ  cu  instituirea  ci  mai  tardiva  sau 
cu  alimentapa  parenterala  total  a. 

Se  pot  folosi  solupi  cu  amestec  de  proteine  f  glucidc 
+  lipide,  scmielcmentare  sau  polimerice  (Osmolite, 
Enterodrip,  Sondalis),  Tncepand  cu  500  ml  in  prima  zi, 
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preferabil  administrati  continuii/  24  ore  cu  ajutorul  unei 
nutripompe. 

Tratamentul  durerii  postoperatorii 

Analgezia  postnpcratoric  nu  arc  numai  scopul  de  a 
oferi  pacientului  confort;  de$i  nu  existS'un  conscns 
unanim,  nuineroase  sludii  demonstreaza  rolul  analgeziei 
in  scurtarea  perioadei  de  spitalizare  $i  in  ameliorarea 
prognosticului. 

Durerea  cre$te  incidenfa  episoadelor  ischemice  §i 
se  coreleazS  cu  prognostic^  la  coronarian;  deprimS 
raspunsul  imun  ai  organismului;  modifica  cxprcsia 
genetici  in  neuronii  SNC,  inducand  sinteza  de 
neuromediatori  algogeni  ce  conduc  la  sindroame 
dureroase  cronice,  persistence  ulterior,  dupa  disparipa 
stimulului  periferic  nociceptiv. 

Tratamcntul  actual  al  durerii  postoperatorii  pome$te 
dc  la  urmatoarelc  principii: 

-  Pacientul  bine  pregStit  psihologic  preoperator  cste 
mai  pupn  anxios  $i  mai  u$or  de  tratat.  In  acest  scop, 
este  ulil  s3  i  se  explice  cS  un  grad  mic  de  dureie  este 
inevitabil;  c&  se  vor  face  toate  eforturile  penlru  a-1  trata; 
va  H  familiarizat  cu  scala  dc  evaluare  a  durerii;  i  se  va 
da  posibilitatca  sa  alcaga  intre  melodele  dc  analgezie 
posibile. 

-  Tratainentul  durerii  este  mai  eficient  daca  este 
inceput  inainle  de  aparipa  stimulului  algogen  ("‘pre¬ 
emptive  analgesia”).  Astfel.  pacienpi  care  se  trezesc 
din  ancstezie  cu  dureri  sunt  mult  mai  rezistenp  la 
tratament,  ncccsitand  doze  totale  mai  man  dc  analgezie, 
comparativ  cu  cei  care  se  trezesc  fara  durcrc. 

Administrarea  analgeticelor  "la  nevoie”  duce 
invariabil  la  un  tratament  inadeevat  al  durerii.  Mai 
eficienta  este  administrarea  sistematic!  la  intervale  fixe 
dc  timp,  in  Rmcpe  dc  T,,2  al  medicamentului  respectiv, 
dar  nici  aceasta  metoda  nu  este  optima.  Cclc  mai 
eficiente  sunt  metodele  dc  autoanalgczie  administrate 
de  pacient  (  PCA  =  Patient  Controlled  Analgesia)  $i 
metodele  de  analgezie  locoregionaU  continua 
(peridurala  sau  bloc  nervos  periferic  cu  cateter). 

In  cazul  administrarii  discontinue,  cstc  indicate 
evaluarea  sisteinatica  a  durerii,  urmata  de  titrarea 
dozelor  in  funepe  de  nevoile  reale  ale  pacientului; 
aproximativ  15%  din  pacicnp  nu  au  dureri  care  sa 
justifice  administrarea  sisteinatica  de  analgezie,  dupa 
cum  1 5%  au  dureri  mari,  nccalmate  de  dozele  standard. 


Evaluarea  se  realizeaza  cu  ajutorul  scalelor  /  scoru- 
ri  lor  dc  durcrc  ( verbale  sau  vizuale).  Pe  o  scala  numeric^ 
intTe  0  ( fara  durcrc)  -  1 0  (cca  mai  atrocc  durere  imagi- 
nabila),  un  grad  optim  de  analgezie  cstc  obpnut  la  valori 
sub  /  egale  cu  3. 

Sediul  operapei  influenleaz£  intensitatea  $i  durata 
durerii,  cu  maxim  in  chirurgia  toracicS,  abdominal^ 
superioar&  §i  ortopedic  (  3-4  zile)  >  subombilicala  (2 
zile)  >  periferica  sau  superficial! 

Substantele  $i  metodele  de  analgezie  sunt  multiple 
§i  se  aleg  in  funepe  de  gradul  durerii  $i  dc  efectele 
secundare.  Utilizarea  lor  se  face  gradat,  “  in  trepte”,  $i 
combinand  diferite  categorii  de  medicamente  (analgezie 
balansata),  cu  cfcct  sinergic. 
i/jj Analgezicele  minore£ unt  utile  in  durerile  de  mica 
mtensitate  din  interventiile  perifcricc;  efectele 
secundare  sunt  minime.  Se  pot  utiliza:  paracctamc^(i.v7 
p.o ./  supoz.)0,5g/6hsau  20  mgdeg  la  copil ;  al^oj^tffui. 
(metamizol)  supoz./  LmAv.  lg/8  h;  piafen  (metainizol+ 
pitofenona  +  fenpipramid),  cu  proprietati  aniispastice, 
SUnoz./i.m./i.v.  1  g/'8h. 

l&e)  Antiinflamatoarele  nonsteroidiene  (AINSjf 
aeponeaza  prin  bloc  area  hiperalgeziei  secundare  indusa 
de  eliberarea  de  prostaglandine  in  focarul  inflamator. 
Sunt  deosebit  de  utile  singure  in  durerile  de  intensitate 
medic.  Sc  pot  asocia  cu  opioidele  ( scad  consumul  de 
morfina  cu  45-50%).  Au  contraindicapi  (ulccrul  digestiv, 
disfunctiile  renale  $i  hepatice,  insuficienja  cardiac! 
astrnul  §i  alergia  la  AIKS)  $i  limite  (indue  disfunepe 
plachelar!  prin  blocarea  sintezei  de  tromboxan  A2, 
putand  amplifica  sangerarea). 

Din  multitudinea  dc  AINS  existente,  sunt  iniere- 
sante  cele  administrate  ca  supozitor  (  din  preoperator 
in  interventiile  scurte,  cu  sangerare  redusa  ca  : 
artroscopia  genunchiului,  chirurgia  laparoscopica 
ginccologica),  sau  parenteral:  diclofenactf  75  mg  i.in. 
(1  f  / 12 IV);  piroxicam  |20mg  i.m.(  1  f/24h.T|o-5Qili. 
ketorolacff30mg  im(  1 f  <  8h;  echipotent  cu  m^-Tina); 

toprofen  f  1 00  mg  i.v.Q  f/8h). _ 

£}  MorJ'inicelt  se  deosebesc  in  funepe  dc  potenja 
analgezie! 

-  cu  cfcct  analgezie  mmOj/  codeina,  dextropro- 
poxifen  -  administrate  p.o./supozitor; 

-  cu  efect  analgezie  mediyj  clasa  agonist-antago- 
ni§tilor;  pot  fi  administrap  parenteral  butorphanojg 
(Stadol)  2-4  mg/  4  h,  buprenorphin^Temgesici  0 ,3-0,6 
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mg/  6-8  h,  pentazocina  (Forlral)  30  mg/ 4-6  h,  nalbufina  J 
(Nubaina)~20  mg/  6  h; 

-  cu  efect  analgezic  major^pe  tiding  5-50  mg,' 3 -4  h,  _ 
mctadona 2,5- 10  mg/ 8  h,  piritramida  (T)ipidolor)  1 S  mg/ 
6-1 2  h,  morfina  5-10  mg/  6  h. 

TItrarea  i.v.  a  morfinei,  constand  in  administrarea  a 
1  -3  mg  la  fiecare  1 0  minute,  pana  Ja  atingerea  unui  scor 
de  durere  sub  3,  este  recomandata  de  majoritatea 
autorilor  ca  singura  metoda  ce  asigurd  o  analgezie 
adaptata  pacientului;  in  plus,  ea  permite  §i  estimarea 
neeesarului  de  analgezic  in  unnatoarele  24  ore. 
>/)Aualgezi^'controlata  de  pacientj^PCA^e reali- 
zeazd  cuajuiorul  unei  pompe  ce  injecteazD  un  bolus  la 
comanda  pacientului  ;  medicul  pre-fixeaz3  rnSrimea 
fiecarui  bolus  (ex.l  mg  morfina)  $i  durata  perioadei 
refractare,  in  care  pompa  nu  se  declan$caza  (cx.  15-20 
minute);  accstca  sc  cstimcaza  dupa  titratca  i.v.  a 
morfinei,  in  funcfie  de  doza  necesarS  initial  pentru  a 
obfine  un  scor  de  durere  <  3. 

Dintre  efeclele  secundare  ale  morfinicelor,  depresia 
respiratorie  §i  sedarca  exccsivd  sunt  riscuri  majore,  ce 
necesita  antagonizarc  cu  naloxo^  (  50-100  pfg  titrat 
pentru  a  nu  rcvcrsa  $i  analgezia).  Monitorizarea 
frecventei  respiratorii,  Sp02  $i  seddrii  sunt  necesare  in 
postoperatorul  imediat,  in  perioada  de  titrare  i.v.; 
ulterior,  dupa  stabilirea  dozelor  tolerate,  monitorizarea 
instrumentala  nu  s-a  dovedit  nccesara  la  majoritatea 
pacicnfilor(exceptandu-i  pc  cei  cu  rise  crescut:  patolo- 
gia  pulmonard  cronica,  sugarii,  apneeade  somn). 

Celelalte  efecte  secundare  sunt  tratabile  cu  metode 
adjuvante:  pruntulJLu  antihistaininice  sau  10  me  f 
propofol  Jlfreata  cu  antiemetice,  constipapa  cu  laxative; 
freevent  ace§ti  pacienp  necesita  sondaj  vezical. 

O  parte  dintre  cfectelc  secundare  sunt  diminuate 
prin  administrarea  unor  doze  mult  mai  mici  dc  morfina 
pe  cale  peridurala  ( 2-4  mg^fcau  intratecaUT  (0,1  -0,5  mgjf 
efectul  analgetic  durand  1 2-24  ore.  In  accst  caz,  depresia 
respiratorie  se  poate  manifests  tardiv  ( 6-8  ore);  nu  este 
intotdeauna  precedata  de  bradipnee;  riscul  de  aparipe 
se  coreleaza  mai  bine  cu  gradul  de  sedare  decat  cu 
freeventa  respiratorie.  Dupa  administrarea  de  fentany/ 
peridural  (50-100  pg),  riscul  de  depresie  este  considers! 
nuidupa  3  ore.  f 

^Analgezia  peridurala  continua  cu  anestezic  local 
pare  a  fi  singura  care,  prin  blocarea  tuturor  aferen|elor 
catre  comul  posterior  mcdular,  scade  nivelul  circulant 
al  honnonilorde  stres,  cu  efecte  pozitive  asupra  balan- 


tei  de  Q2  miocardice.  coagulani  (scade  incidenta 
trombozei  venoase  profunde  si  trombozarea  grefelor 
vasculare),  reluSrii  precoce  a  motilitafii  intestinale  dupa 
chirurgia  digcstivfl.  ~ 

Este  indicate  in  durerile  previzibil  severg(chirurgia 
totacica  sau  abdominals!  superioarii),  la  pacicntii  cu 
patologie  cardiovascular^  sau  pulmonarS  (pentru  a 
permite  o  ventilatie  adeevata  $i  o  tuse  eficienta).  in 
chirurgia  vasculara  a  membrclor  inferioare  (pentru 
blocul  simpatic),  in  chirurgia  ortopedica  (  permite 
inobilizarea  precoce). 

Anestezicul  local  cel  mai  utilizat  este  bupivacaiii# 
(sol.  0, 125%  adrenalinata,  6- 1 5  ml/1^  cu  cre$teri  de  0,S- 
1  ml/h  in  caz  de  analgezie  insuficienta).  Aditionarea  de 
opioide  este  sinergicS  §i  ii  prelunge§te  efectul  (fentanyl . 
I  -3  pg/  ml  solu|ie,l|iorfina  1  -2  mg/'  1 2  hjfin  accla§i  scop 
sc  poate  aditiona  clonidina  ( 1  pg/kg^ 

Administrarea  continua  este  preferata  celei  in 
bolusuri  repetate  (la  8  ore).  Deoarece  exista  riscul  migrarii 
cateterului  in  spatiul  subarahnoidian  sau  intravas- 
cular,estc  neccsara  repetarea  dozei  test  (  doza  pentru 
rahianestezie,  adrenalinata)  $i  supravegherea,  la  ficcarc 
rcinjcctarc  a  tensiunii  artcrialc,  freeventei  cardiacc, 
semnelor  neurologice  de  supradozare  ( tremor,  cefalee, 
gust  metalic);  de  asemenea,  vor  fi  supravegheate  diureza 
(rise  de  glob  vezical)  $i  semnele  neurologice  de 
compresie  prin  hematom  peridural  (motricitatea 
membrclor  inferioare).  Aspectul  orificiului  dc  inserfiea 
cateterului  va  fi  inspectat  $i  pansat  stcril,  zilnic. 

Cateterui  peridural  poate  fi  menjinut  mai  multe  zile 
postoperator  in  absent  semnelor  locjiUul^  inflamatie; 
de  obicei  devine  inutil  dupa  ul  de  ore,  datorita 
diminuarii  durerii .  Xy - 

Profilaxia  complicapilortromb^cmbolice  cu  heparinS 
s.c.  se  poate  inccpe  la  minin/l -2  on)  dupa  introduccrea 
atraumatica  a  cateterului.  F.stfc4«dicata  marirea  accstui 
interval  in  cazul  punepilor  traumatice,  precum  §i  la 
pacien|ii  carccumulcaza  $i  al(i  factori  dc  rise  hcmoragic 
(medicare  anti-agreganta  plachetara,  dextrani, 
hepatopatie,  pre-eclampsic,  chimioterapie  recenta).  De 
asemenea,  la  ace$ti  pacicnp  se  va  prefera  o  concentrate 
mica  dc  anestezic  local,  care  prin  absenja  blocului  motor 
sa  permita  o  evaluarc  ncurologica  freeventa. 

Rctragcrea cateterului  peridural  se  face  fa- 4-6 o 

f  ultima  doza  de  heparina  non-fracponataSailrfO; 
re  dupa  ultima  doza  dc  heparina  cu  GM  mica 
*val  dupa  care  nivelul  activitetii  anti-factor  X  scade 
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la  50%  din  nivelul  maximal,  la  pacientul  cu  funcpe  renaia 
normals);  la  pacientii  cu  coagulopatie  perioperatorie 
(ca  Cl  D,  irombopenic  de  diluiie)  se  va  incerca  mai  tntai 
nonnalizarea  acesteia;  o  nouS  administrare  de  hepa- 
rinS.de  orice  tip,  va  urma  dupS  minim  2  ore  de  la  retra- 
gerea  lui. 

Alte  posibilitfi^i  dc  analgezie  locoregionala  continue 
pe  catctcr  sunt: 

|  blocajul  de  plex  braliial  jSb  oricare  din  caile  de  abord 
(interscalenica,  supraclavicular^,  axilarS); 

blocul  “  3-fn-  P’&Vinnie  pentru  nervul  femural, 
femuro-cutanat  §i  obturator; 

9  -  blocul  continuu  intrapleural.  ^ 

Prcvcnirea  complicafiilor 
tromboembolice 

Incident  aparijiei  trombozelor  venoase  profunde 
(TVP)  variaz^ti^25^din  pacien|ii  operati  in  chirurgia 
gcnerala  §i  M)%)iup5chirurgia  ortopedica  a  bazinului, 
§o!dului  $i  mSmbrului  inferior.  Pcste  50%  din  TVP  sant 
asimptomatice.  Elc  expun  pacientul  la  2  riscuri:  cel  de 
embolic pulmonara  JfeP),  cc  apare  intre  1 ,5-20%  din  TVP, 
cu  o  mortalitate  intre  0,8-5%  $i  cel  de  sindrom  post# 
trombotic,  £e  compromite  functional  in  mod  deflnitiv 
sistemul  venos  profund. 


Factorii  de  rise  suplimentari,  ce  se  adaugS  celor 
etiopatogenici  cunoscufi  (staza,  lezarea  endotcliului  $i 
hipercoagulabilitatea  indusa  de  modificarile  neuro¬ 
endocrine  postoperatorii)  pot  fi  legaji  de:  pacie£,  tipul^ 
chirurgieif  tipul  anestezief;  fata  de  anestezia  generals, 
anestezia  locoregionala  pare  sS  scada  incident  TVP 
cu  aproximativ  50%/ 

Prezen^a  acestor  factori  permite  cuantificarca  a  3 
grupe  de  risctromboembolic:  mic,  mediu  $i  major  (Tabel 
24.2). 

ModalitSfile  de  prevenire^  complicatiilor 
tromboembolice  sunt: 

-  mobilizarea  cat  mai  prpmee^  pacientului  operat; 

-  administrarea  de  aniiatrregante  plachetare: 

-  acidul  acetilsalicilio&u  cste  eficicnt  in  preveni- 
rca  trombozelor  venoase,  ci  numai  a  celor  arieriale; 

-  dextranii  (GM  40  sau  70.000)1 -au  dovedit  ctici- 
en|i  in  reducerea  proccntnjului  dc  embolii  pulmonare. 
dar  au  efecte  secundarc  non-neglijabile; 

-  heparina  standar^f(non-iTacponata)  adminis¬ 
trate  s.c.  in  doza  de  5 .000  UI  la  4  heste  eficienla  (scade 
cu  70%  incidenta  TVP),  dar  cu  rise  crescut  dc 
complicate  hemoragice  (estimat  la  2  %  hemoragii  grave) 

§i  alergice.  Efcctul  maxim  apare  la  40-60  minute  dc  la 
administrarea  s.c.  $i  di  spare  dupa  4-6  ore; 


Tabel  24.2  Grupcle  de  rise  tromboeuibolic 


Rise  raief 

Rise  mediii 

Rise  majoc 

Tipul  chirurgici 

Durata  sub  30  min. 

Chinirgie  generate 

Chiairgia  mcmbrului  inferior 

Fara  imobilizare  postop. 

*  Viscerate 

Chirurgic  colorcctala 

Hxeir.pl  e: 

-  Ginccologie 

Chirurgic  oncologicii 

-  Art  rose  op  le 

-  Urologic 

Traumatologie(bazin,  merabru  inferior) 

-  Colccistectomie  nccomplicatS 

-  Vascular^ 

Rahis  cu  paraplegie 

-  Apendicectoinie 

-  Toracici 

Chirurgic  cardiaca 

Genunchi  non-protetic 
Rahis  t2ra  leziuni  neuro 
Ncurochirurgie 

Poluraumatisme 

Pacient 

Varsta  <  40  ani 

F3r2  factori  dc  rise 

Varsta  40-60  ani 

Varsta  >  60  ani 

Factori  dc  rise: 

-  Obezitate 

-  Antcccdentc  tromboembolice 

-  Neoplasm 

-  Para  /  teiraplegic 

-  Varicc 

-  Cardiopatic  dccompcnsata 

-  Imobilizare  pre/post operatoric 

-  Tromboftlie 

-  Contraceptive  oralc 
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/-'‘“N.  heparinele  cu  GM  mica  ftint  mai  cficiente  (scad 
cii  80%  Incidenja  TVP),  mai  comod  de  administrat  (1 
adnimTsrrare  s.c/  24  h),  cu  rise  hemoragic  $i  alergic  mai 
redus.  Efectul  maxim  apare  la  3-5  h  d@Ja  administrare  §i 
scadc  la  50  %  dupa  1 2  ore.  Ambele  tipuri  dc  heparina 
se  pot  tncepe  cu  2-12  h  anterior  unei  intervenpi  sub 
anestezie  generala"sau  minim  1-2  h  dupa  anestezia 
rahidiang; 

3 1  -  mijloace  fizice$:iorap  elastic  cu  compresie  gradata_ 
(fCG)$ tfsau  comprcsia'  pneumatics  internments 
secvenpala  (CPLja  musciilaturii  membrelor  inferioare: 
nu  au  rise  hemoragic,  putandu-se  utiliza  tie  ca  alternative 
in  contraindicatiile  la  heparina,  fie  in  combinape  cu 
aceasla  la  pacienp  i  cu  rise  major. 

In  chirurgia  generals,  profilaxia  complicapilor 
trombocmbolice  sc  adapteaza  in  funepe  de  clasa  de 
rise  in  care  se  inscrie  pacientul  astfel: 

-  rise  mieg  nu  necesita  profilaxic;  eventual  ciorap 
elastic; 

-  rise  mediu/  se  pot  folosi: 

-  CCG  +  CPI  singure  daca  exists  rise  hemoragic 
major  sau  alergic  la  heparina; 

-  heparina  standard  5.000  Ul/ 12  h  s.c.,  sau 

-  heparinecuGM  mica  in  doze  mic  I:  fragmincf 
2. 500  U  ifioveaox^OOO  U^iraxiparinf  3 1 00  U  l/clexane  f 
20  mg  s.<?./ 24  ore. 

-  Rise  major; 

-  heparina  standard  S.000  Ul/  8  h  s.c. 

-  hcparinc  cu  GM  mica  5.000-7,500  LI,  Clcxanc 
40  mg/24hsj:. 

-  asociate  cu  mijloace  fizice._ 

-  Durata  tratamentului:  7-1 0  zile  postoperator  (pana 
la  mobilizarea  acti  v!)Ta  lergiaja  hcparinaTrarardar  urava. 
deoarece  produce  tromboze  arteriale.  se  demsteaza 
precocc  mn  scaderea  cu  50%  a  numarului  trombocitelort 
carevor  fi  numaratc  bisSptamanaT 

In  chirurgia  ortopedica  §i  traumatisme,  riscul  este 
ccl  pupn  mediu,  cel  mai  freevent  major,  dc  accca  dozele 
utilizatc  sunt  celc  man,  iar  asocicrcacu  mijloacclc  fizice 
este  recomandata.  Trebuie  prclungita  durata  trata- 
mentului,  deoarece,  dc§i  riscul  dc  embolic  pulmonara 
se  diminueazS  dupS  primele  3  saptamani  postoperator, 
in  ortopedia  membnilui  inferior  el  persists  totu$i  pana 
la  2  luni.  Din  a  cost  motiv,  la  pacienJiLcu  factori  de-rise 
asociap,  dupa  primcle  7- 1 0  zilc  dc  profilaxie  heparinica  |  ^ 
sc  continue  cu  anticoagulantc  oralc,  menpnandu-se 
fimpul  dc  protombina  alungit  de  2-2,5  ori  fata  dc  martor. ?  ( 


ingrijirea  pacientului  cn  suport 

ventilator  postoperator 

Pacienpi  pot  fi  admi$i  in  UPO  intubap,  motivajia 
suoortului  ventilator  fiind  diversS; 

4/-  trezirea  din  anestezia  de  lunga  durata  iara antagoni- 
zarea  analgez.ieelor; 

Jf-  riscul  de  obstruepe  a  CAS  dupfi  chirurgia  capului 
p  gatului;  riscul  de  aspirape  de  conpnut  gastric  -  ambele 
situapi  necesita  integritatea  reflexelor  laringiene  maintc 
de  extubare; 

$ / -  anomalii  ale  gazelor  sanguine  (hipoxem i a, 
hipcrcapnia)T  ale  echilibrului  acido-bazic  §i  hidro- 
elcctrolitic; 

instabilitatca  hcmodinamica; 
anemia  cu  lit  <25%  ( 30%  la coronarian); 
-Tupolemiia  sub  36  °C,  mai  ales  la  coronaricni  $i 
pulmonarii  cronici,  deoarece  ace$ti  pacienp  nu-§i  vor 
putea  asigura  cre§terea  consumului  de  02  indusa  de 
frison. 

O  alta  categoric  dcpacicnp,  inipal  admi§i  extubap, 
pot  necesita  reintubare  §i  suport  ventilator  datorita 
complicapilor  postoperatorii. 

Pacientului  ventilat  un  limp  mai  indelungat  (ore)  in 
UPO  i  se  va  face  o  Rx  pulmonara  pentru  a  documents/ 
exclude  o  patologie  pulmonara  a  verifica  pozitia  son- 
dci  dc  intubape;  i  sc  va  asigura  sedarea  (midazolam,  pro¬ 
pofol)  $i  analgezia  (fentanyl).  Sc  va  incepe  un  protocol 
de  sevraj  de  ventilator  (SIM  V,  suport  in  presiune,  piesa 
in  T)  cand  sunt  intrunite  criteriile  de  extubare  (Tabcl 
24.3). 

Dupa  extubare  pacientului  i  se  va  administra  02  pc 
masca.  El  {)oate  parasi  UPO  spre  salon  cand  SpQ2  sc  ; 
menpne  peste  95%  (sau  la  valorile  pre-operatorii),  fSra* 
oxigen  supliinentar,  cel  pupn  1 5  minute,* 


COMPLICATI1LE  POSTANESTEZICE 

Apar  la  7-24%  din  pacienp,  in  ordinea  descres- 
catoarc  a  freevenfei  intalnindu-se:  greaja  §i  v5rs5turile, 
obstruepa  cailor  acriene  super ioare  fCAS).  hipoten- 
siunca  artcriala  (hTA),  aritmiilc,  hipertensiunea  arteriala 
(HTA),  altcrarea  start i  dc  con?ticnpl,  evenimentele 
cardiace  majors. 

Cei  mai  predispujp  par  a  ft  pacienpi  ASA  II,  cu 
durata  a  anesteziei  2-4  ore,  fumatori,  hipotemii,  in  urgen- 
,(5,  dupa  operapi  abdominalc  $i  ortopcdice. 
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Tabel  24.3  Criteriilc  de  extubare  $ 


Critcrii  respiratorii.: 


Bloc  neuromuscular? 


1  Rcspira|ie  icguiala.  fSr5  t i raj 

2  Vblum  curem  peste  5-8  ml  f  kg 
^Minut-volum  peste  5  l 
■I'Frecvcn^a  rcspiratoric  12-25  /  min. 

J  Presiunc  inspiratorie  negativi  -  20  cmH.O 

/.  Ridicaica  capului  minim  5  see.  £  J  s>  1 

TOP  4  rispunsuri  (  b-+  priLfi  SsQ  ) 

^  DBS  2  raspunsuri  1  ' 


Gaze  sanguine  cu  FiO,  =  0,2  Lf  *  SpO,  minim  95% 

J  PaO,  peste  60  mmHg 

3  PaCO,  sub  50  mmHg  (sau  valoarca  prcopcratoric) 


Nivel  dc  consticnla  f 


Reflex  de  deglutitie  / 
Temperaturi  centrals 
Critcrii  cardiovasculare  g 


Q) 


'  J'rcaz  -  raspundc  adaptat  la  ordine  simple 
•-.Adormir  -  la  pacicnjii  cu  hipcrrcactivitatc  bronsicl 

t  Recuperat 

1  36  -  38  °C 

1  Stabilitaic  hcmodinainicS 

2 .Volum  circulant  adeevat;  larS  semne  de  vasoconstricpe  periferica 
^Prcsiunc  arterial  a  §i  frecvenla  cardiaca  +  25%  fafa  dc  valorilc  preoperatorii 


yj  Complicafiile  respiratorii 

Reprezinta  aproape  50%  din  complicative  postope- 
ratorii  imediate.  La  pacientul  extubat,  principalele 
complicapi  sunt:  obstructia  edii  acrtenc  superioarc, 
hipovcntilapa  alvcolara,  hipoxemia  postoperatorie  dc 
diverse  cauzc. 

Obstructia  cailor  aeriene  superioarc 

Hste  complicate  respiratorie  cea  mai  freeventa  (50%) 
$i  grava  (45%  din  decesele  /  comele  persistente), 
responsabilS  de  1/3  din  reintubftrile  precoce, 

Obstrucpa  CAS  poatc  fifcomplcti^fcanifcstala  prin 
absenjafluxului  acrian,  tiraj  suprasternal  §i  intercostal, 
respiratie  paradoxalft,  sau  Imcompletiff  In  care  apare 
stridorul  sau  comajul. 

Deteqia  $i  tratarea  rapidS  sunt  vitale.  In  obstructia 
complete  PaC02  cre§te  cu  6-8  mmHg  in  primul  minut  $i 
ulterior  cu  3-4  mmHgftnin.(  sau  mai  mult  in  condifiile  dc 
crc§tere  a  consumului  de  02  §i  produefiei  de  C02  ce 
apar  la  trezirea  din  anestezie);  in  aceia$i  tiinp  Pa02  scade 
progresiv;  desaturarea  nu  este  imediat  evidenta  dac5 
pacientul  a  respirat  anterior  un  amestec  imbogapt  in 
oxigen,  deci  arc  rezerve  de  02.  Hipercapnia,  hipoxemia 
$i  acidoza  respiratoric  acuta  rczultatc  (  in  3-5  minute 
pH-ul  scade  la  7,20)  indue  initial  tahicardie  $i  hiperten- 


siune,  ce  evolueaza  rapid  spre  hipotensiunc,  bradi- 
cardic,  aritmii  vcntricularc  $i  oprirc  cardiaca. 

Cel  mai  rapid  evolueaza  copiii  (consum  de  02 
crescut  §i  CRF  scazuta),  obezii,  batranii  §i  pulmonani 
cronici  (CRF  redusa). 

Cauzele  obstruepei  CAS  sunt  multiple,  influenpind 
tratamentul: 

a.  tObstrucfia  faringiantf 

Apare  prin  relaxarea  musculaturii  faringiene  $i 
“caderea”  bazei  Iimbii;  se  datoreaza  recuperarii 
incomplcle  din  anestezie,  respectiv  sedarii  excesive  sail/' 
§i  miorelaxSrii  reziduale.  NecesitS  extensia  capului  § i 
subluxarca  antcrioara  a  mandibulci,  eventual  §i 
introduccrea  unci  pipe  orofaringiene  (  care  poate  insa 
induce  reflex  de  voma  sau  laringospasm  la  pacientul 
treaz),  precum  §i  02  1 00%  pe  masca  /  canula  nazala.  Se 
va  controla  $i  eventual  antagoniza  curarizarea  reziduala. 
DacS  fenomcnul  persist^  nepermis  de  mult  se  va 
reintuba  pacientul. 

b.  Laringospasmutj 

Poale  fi  indus  de  iritapa  mccanica  a  glotei  prin 
secretii,  sange,  pipa  Guedel  sau  reflex  de  la  stimuli i 
nociceptivi  periferici  (piaga  operatorie,  globul  vezical, 
dilatapagastrica,etc.).  In  forma  incomplete,  se  incearca 
ventilarca  cu  presiune  pozitiva  pc  masca,  cu  02  100%, 
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precum  $i  climinarea  stimulului  (aspirarca  secretiilor, 
scoaterea  pipei,  oprirca  stimularii  periferice,  sondajul 
vezical,  analgezie,  etc).  In  forma  completa,  In  care 
ventilapa  e  imposibila,  se  administreazS  10-25  mgf 
succinilcolinS  i.vfce  permite  asistarea  ventilatoric  pe 
masca  5- 1 0 minute, pana  la  reluarea  ventilafiei  spontane 
cficicnte. 

c.  Edemul  laringian 

Se  manifest^  ca  un  laringospasm  persistent,  care 
nu  cedeazS  dupa  curarizare.  Poate  fi  suspicionai  dupa 
o  intubatiedificila,  traumatica,  prelungita,  dupa  umflarea 
cu  presiune  exccsiva  a  balona$ului  sondei  (mai  ales  la 
copii),  precum  $i  dupa  intubatii  repetate,  bronhoscopii, 
chinirgie  Iaringiana  $i  trahealS  sau  in  cadrul  unei  reacpi 
alergice  sistemice.  Se  trateaza  prin: 

-  02  1 00%  pe  mascS,  umidificat  §i  incSIzit; 

-aerosolicu  adrenalina  raccmica  2.25%  ( 1  ml/ 3  ml 

ser),  rcpetat  la  20  min.  timp  de  2-4  ore; 

-  corticosteroizi  aerosoli  (beclometason  2-4  puff- 
uri)  sau  i.v.  (dexameta/on 4-8  mg/  6  ore);  administrarea 
loreste  controversata,  dovedindu-se  inutili  in  afara  unei 
reaepi  alergice.  Nu  sunt  eficienfi  in  administrare 
preventive 

-  diureza  formats  daca  edemul  cste  genera  I  izat, 
unnare  aadministrarii  cxcesive  de  lichide  pei  ioperator; 

-  rcinrubarea  cu  o  sonda  de  calibru  mai  mic;  bolnavul 
va  putea  fi  extubat  dupt  retrocedarea  edemului, 
dovediiS  prin  posibilitatea  de  a  respira  pc  langa  sonda 
( cu  balona§  dezumflat)  devenita  prea  ingusta.  Pacicntul 
re-extubat  va  fi  rejinut  in  UPO  mca  minim  2  ore  ( 4  ore  la 
copii),  pentru  supravegherea  unei  evenluale  recidive. 

d  Paraiiziu  corzilor  vocale  * 

Uni  sau  bilaterala,  poate  surveni  dupS  contuzia  sau 
compresia  (reversibile)  sau  seefiunea  accidentals  a 
nervilor  recurenp,  in  chirurgia  tiroidiana.  paratiroidiana, 
trahealS,  toracotomii.  NecesitS  rc-intubarc  $i  ulterior 
traheostomie  in  cazurile  ircversibile. 

e.  Hemaiomul  compresiv  la  nivelul  plagii  operd- 
torii 

Poate  aparea  in  chirurgia  tiroidiana,  ccrvicotomii  (ex. 
chirurgia  rahisului  cervical,  chirurgia  caroridiana),  ORL 
$i  BMF.  Este  agravat  dc  edemul  parjilormoi  §i  obstructs 
venoas3§i  limfatica  ccrvicala.  F.volupa  endofaringiana 
este  mai  rapida  §i  grava  decat  pare  din  exterior. 

In  timp  cc  va  fi  chemat  chirurgul,  pacientul  va  fi 
ventilat  pe  masca  cu  02  100%  $i  reintubat  precoce. 
Vizualizareaglotci  prin  laringoscopie  poate  fi  imposibila. 


mai  utila  fiind  ghidarea  fibroscopicS,  cu  anestezie 
topica,  in  ventilate  spontana.  In  extremis  plaga 
chirurgicala  va  fi  deschisa  §i  hematomul  evacuat  la  patul 
bolnavului,  ceca  ccamelioreazaconditiilede  mtubatie. 

In  toate  cazurile  de  obstruolie  a  CAS  in  care  traheea 
nu  poate  fi  intubatS.  cricotiroidotomia  de  urgenta  este 
preferata  traheotomiei  de  urgent,  mult  mai  sangerandil 
§i  cu  rise  de  sechele.  Alte  metode  alternative  de 
asigurare  a  permeabilitapi  CAS  sunt: 

—fc  masca  Iaringiana  ( nu  protejeaza  fata  de  regurgita[ia 
silenfioasa  dtTcontinut  gastric); 

sonda  cu  dublu  lumen,  esofagian  $i  traheal 
(Combitub),  cu  avantajul  unei  proteefii  mai  bune  fata 
de  regurgitatia  gastrica,  datorita  balonului  ce  se  poate 
umfla  in  jurul  lumenului  esofagian; 

— ^  intuba{ia  rclrograda  pc  fir  conductor  introdus  prin 
punctic  a  membranei  inter-crico-tiroidieue  (necesita  o 
glot5  permeabila). 

Hipoventilatia  alveolarti 

Poate  fi  secundara  diminu2rii  volumului  curent. 
freeventei  respiratorii  sau  ambelor.  Detcrmina  hiper- 
capnie.  hipoxemie  cu  diferenja  alveolo-arteriala  normala 
dc  02,  acidoza  respiratorie  $i  ulterior  mixta,  narcoza  cu 
C02  §i  in  final  apnee. 

Manifestable  cardiovasculare  inifiale&unt  seoun- 
dare  stimularii  sirnpatice  reflexe:  tail i cardie.  IjTA. 
circulate  hiperkinetica  prin  scadcrca  Ry£.frc7istcntei 
vasculare  sistemice)  si  cresterea  DC  (debitului  cardiac), 
hipersudoratic.  Ulterior,  la  nl  1  sub  7  20 /sau  mai  rapid 
pc  un  cord  cu  rezerve  reduse)  apar  depresia  miocardica, 
liipotensiunea  alter  i  ala,  aritmiile  veniriculare  §i  oprirea 
cardiacs 

Administrarea  de  02  pe  masca  amelioreaza  numai 
hipoxemia,  nu  §i  hipercapnia.  Dctectarca  hipcrcapniei 
nu  se  poate  realiza  numai  pc  baze  clinicc,  deoarece  exista 
pacicnti  (ex.:  batrami,  patologiile  cardiace)  care  nu 
reaejioneaza  prin  semnele  clinice  de  stimulare  reflexS 
simpatica,  sau  acestea  pot  fi  mascate  deefectul  rezidual 
al  anestezicelor  asupra  rcflcxclor  cardiovasculare.  In 
caz  dc  dubiu,  este  ncccsarS  dcterminarca  gazelor 
sanguine.  Un  pacient  este  “eucapnic”  prin  comparable 
cu  valorile  lui  picoperatorii  (ex.BPCO). 

Factorii  responsabili  de  hipoventilatia  alveolara 
postoperatorie  sunt: 

ci.  Obstructia  incompleia  a  CAS; 

b.  Depresia  centrilor  respiraiori:  eonsta  in  hipo- 
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reactivitatea  acestor  centri,  alat  la  stiraulul  hipercapnic, 
cat  $i  la  cel  hipoxic.  produsS  de: 

—i  leziuni  ale  SNC  (traumS,  neurochinirgic,  AVC); 

-4  efeccul  rezidual  a!  tuturoranestezicelor  (exceptand 
ketamina),  deosebit  de  marcat  $i  prelungit  dupa  opioide, 
benzodiazepine  $i  agenti  volatili; 

-4  depresia  morfinicS,  manifestata  prin  bradipnee: 
poate  fi  antagonizala  specific  cu  naloxor^in  doza  titrata? 
40-80  M-g  i.vjfepetate  la  2-5  mijf  pentru  a  nu  reversa  §i 
analgezia.  Deoarece  durata  efectului  este  mai  scurta 
(30-60  min.)  decat  a  majoritatii  opioidelor,  este  necesara 
repetarea  dozelor  i.v.  sau  i.m.  ( 1 12  din  doza  i.v..  cu  durata 
2,5-3  ore); 

— 4  sedarea  reziduala  prin  benzodiazepine  poate  ft 
antagonize  specific  cu  flumazcnil  /  anexate  0,2  mg  i.vy 
la  5  minut^pana  la  doza  to  tala  dc  1  mg;  efectul  dureaza 
60  minute; 

c.  Patologia  pulmonara  preexistenta:  / 

-V  Sindroamele  restrictive,  pulmonare  sau  extrapul- 
monare,  agravate  de  ascitS,  dilata|ia  gastrica,  meteoris- 
mul  abdominal,  pansamentul  sau  aparatul  gipsai  prea 
slrans,  pot  limita  capacitatea  vita  la  §i  produce  hipo- 
ventilape; 

•  —^Sindroamele  obstructive  cronice  (BPOC)  impun  Tn 
repaus  un  travaliu  suplimentar  musculaturii  respiratorii, 
care  trebuie  sa  Tnvinga  rezistentele  expiratorii  crescutc. 
Supraadaugarea  unui  bronhospasm,  a  hipcrsccretiilor 
traheobron§ice  sau  edemului  interstitial  pulmonar  va 
epuiza  repedc  musculatura  respiratorie,  ducand  la 
hipoventiiatie.  La  ace§ti  pacienp  este  deosebit  de  utila 
analgezia  optima,  ce  perrnite  kineziterapia  respiratorie 
(respirapi  profunde,  spirometrie  incitativa,  exerci|ii  dc 
tuse),  precum  $i  fluidificarea  sccrepilor  (hidratare, 
mucolitice)  $i  bronhodilatapa. 

dr  Durerea  post  opera  tone-]  en  eaza  expansiunea 
toracica.  Ea  este  maxima  dupa  toracotomie$i  chirurgia 
abdominal  supraombilicala,  in  care  capacitatea  vitalj 
cstc  diminuata  cu  pana  la  40%  in  prima  zi  postuperator. 

a.  Productia  crescutdde  COfi sepsis,  frison)  poate 
induce  hipercapnic  la  un  pacicnt  care  nu-$i  poate  create 
a  dec  vat  minut-volumul. 

Daca  dupa  tratarea  tuturor  eauzclor  rapid  reversibile 
pacientul  ramane  hipercapnic  $i !  sau  manifesta  semne 
dc  oboscala  musculara  sau  depriinare  cardiovascular^, 
el  necesita  supon  ventilator  parfial  sau  total,  pana  la 
nonnalizarca  cauzei  principale. 


Hipoxemia 

Folosirca  pe  scara  larga  a  pulsoxiinetrelor  in  UPO  a 
permis  demonstrarea  existentei  a  cel  pu^in  unui  episod 
hipoxemic  la  55%  din  pacien|i,  in  ciuda  administrSrii  dc 
02  pe  masca;  dintre  aceste  cpisoade,  95%  nu  au  fost 
recunoscute  clinic.  Cei  mai  exnusi  sunt  pacientii  dupa 
anestezii  generate  cu  durata  peste  2  ore  si  ftnnatorii.  . 

Hipoxemia  se  manifesta  clinic  in  func|ie  de 
intensitatea  ei,  de  afectarea  cardiovascular^  pre¬ 
existenta,  de  sensibilitatea  centrilor  respiratori: 

P  tiivele  ale  Sp02  intre  95-80%^>roduc  activarea 
reflexa  simpaticS,  cu  tahicardie  $i  HTA  prin  ere$tcrea 
debitului  cardiac.  La  pacientul  p-blocat  efectul 
predominant  al  catccolaminelor  va  fi  a-agonist,  cu 
seaderea  debitului  cardiac.  Centrii  respiratori  sunt 
stimuli  direct,  cu  tahipnee$i  hipervenrilajie,  ce  induce 
hipocapnie.  La  pacientul  cu  anestezie  reziduala  aceasta 
stimulare  simpatica  §i  respiratorie  poate  fi  redusa  sau 
poate  lipsi; 

0-  la  nivclc  ale  Sp02  uitre  80-60%iheep  sa  predomine 
vasodilatatia  sistemica  indusa  local  prin  produ§ii  d$  <T)ik.Luj 
metabolism  anaerob  s?i  depresia  miocardica  directa,  cu  diffalht 
efect  hTA  ?i  acidozj  lactica.  Sufcrinpi  cerchrala  sc  /  , 
manifesta  prin  agitate  psihomotoric;  oboseala 
musculaturii  respiratorii  duce  la  hipoventiiatie,  cu 
hipcrcapnie; 

0  la  Sp02  sub  60%-tensiunea  ancriala  scade  rapid,  C*Au  ^ 
apar  coma,  bradicardia  $i  fibrilajja  yentricularaL-. 

4  cianoza“$ste  un  semn  tardiv,  care  depinde  $i  dc  ^\J 
gradulancmici. 

Cauzele  hipoxemiei  postoperatorii  sunt : 

a.  Obstrucfia  CAS  fi  hipuventilafiu  alveolar a,' 

Eroduc  hipoxemie  secundara  hipercapniei,  respectiv 
cu  diferenja  alveolo-arterialS  de  02  normala; 

bf  Hipoxemia  de  difuzie 

Datorata  eliminarii  N20,  este  de  scurta  durata  ?i 
cedcaza  repede  prin  administrarca  de  oxigen  pe  masca; 

c.  Bronhospasmul  \ 

Manifestat  prin  wheezing  expirator,  dispnee  cu 
folosirea  mu!?chilorexpiratori  acccsori,  raluri  sibilantc; 
aparc  prin  hipcrrcactivitatea  bron$ica  la  pacientii  cu 
astm,  BPOC  sau  anlecedente  recente  ( 2  sSptimani)  de 
infectie  respiratorie  virala;  este  favorizat  dc  iritatia, 
mecaniea  a  c^iilor  respiratorii  prin  secrejii,  sonda  dc 
intubatie,  pipa  orofaringiana;  reflex  diThi  stimnlii 
nociceptivi  pcrifcrici;  droguri  histamino-eliberatoare:  . 
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p-blocanti  neselectivi;  in  cadrul  unei  rcacpi  anafilactice; 
ca  primS  manifestare  a  inhalatiei  de  continut  gastric. 
Tr.itmnenlul  hmnhnspasmului  se  bazeaza  pe: 

-  administrarea  de  02  umidificat  §i  mcalzit; 

-  indcpartarea  stimulului  iritativ; 

-  terapie  specific^  bronhodilatatoare,  constand 


(' 


-A  beta-2  aaonisti  (adrcnalina,  salbutamol),  metil- 
xantine  (teofilin5),  corticosteroizi  (metilprednisolon)  ~~ 
-^administrate  de  heliox  (20-40%  02  +  60-80% 
He),  o  mixture  gazoasa  cu  densitate  mai  mica  decat  aerul, 
ce  se  poate  administra  pc  mascS.  scazand  scmnificativ 
rezistentele  la  flux  $i  presiunile  in  caile  acricnc;  utila  in 
bronhospasmul  rebel; 

~4un  nou  lip  de  soncfa  traheala.  (Lita-Tubc®) 
care  permite  instilarea  de  lidocaina  pe  §i  sub  corzile 
vocale,  prevcnind  astfel  bronhospasmul  reflex. 

Cu  cxccppa  pacicnplor  cu  stomac  plin  sau  intubalie 
L  dificifa,  la  pacienfii  cu  hiper-rcactivitate  bronsicS 
/  cunoscuta  se  prefer^  extubarea  precocc,  subancstczie^ 
profunda. 

d.  Inhalarea  de  confinut  gastric  la  irezire  } 

Este  a  2-a  complicate  respiratorie  ca  frecven$.  dupa 
obstructia  CAS.  Statisticilc  o  citeaza  cu  o  frecvenfd  in 
jur  de  25%  $i  o  mortalitatc  intre  5-30%.  Circa  1/2  din 
cazurile  de  asp i rape  de  continut  gastric  se  produc  la 
trezire.  fie  vizibil  (dup&  voma),  fie  dupa  cegurgitare 
silcnfioasd. 

Factorii  dc  rise  pentru  regurgitare^sunt  accia§i  ca  $i 
la  inductie,  la  care  sc  adauga: 

fl  efectul  rezidual  al  anestezicelor,  cc  deprima  refle- 
2  ^  xele  de  protectie  glotica  $i  incetinesc  tranzitul  gastric 
cel  putin  3  ore  postoperator; 

jsf  administrarea  de  lidocainS  local  la  nivelul  glotei  la 
/ J  inductie  (efectul  persists  1 ,5  ore); 

tipul  chirurgiei  (esofagiana,  ORL,  abdominal  a 
superioara). 

Din  aceste  motive,  pacicntii  cu  factori  dc  rise  pentru 
regurgitape  beneficiazS  de  efectul  medicatiei  anti-H2  51 
prokinetice  gastricc(mctoclopramid,  cisaprid)  nu  numai 
la  inductie,  ci  $i  la  extubare;  aceasta  sc  va  realiza  numai 
dupa  recuperarea  completa  din  anestezie. 

Tabloid  diflic  depindc  de  tipul  dc  material  aspirat: 
aspiratul  acid  (pH  sub  2,5  in  volum  pestc  0,4  ml/ 
kg)  lezeaza  imediat  membrana  alveolo-capilara  produ- 
candedem,  hemoragic  alveolar^,  atelcctazie  §i  bronho- 


spasm  reflex.  Hipoxemia,  cu  diferenja  A-a  02  crescuta, 
wheezingul,  ralurile  bron§ice,  apar  in  minute  §i  se 
agraveaza  in  cateva  ore  datorita  evolupei  rapide  a 
inflamatiei  spre  plaman  de  §oc; 

-V  aspiratul  non-acid  distmge  surfactantul  $i  produce 
atelectazii,  dar  reaepa  inflamatoric  sccundara  cste  mai 
putin  intensS;  aspiratul  particulat  supraadauga 
obstructia  efiilor  respiratorii,  agravand  hipoxemia. 

Tratamentul  consta  in:  intubarca  pacientului,  aspi_- 
rarea  imediatS  pe  sonda  traheala  main te  de  1  ncege rea 
venPlatici  cu  presiunc  pozitivS,  suport  ventilator  cu 
PEEP  pentru  diminuarea  a  telectazii  lor  §i  Fi02  crescut 
in  functie  de  SaQ2.  Controlul  bronhoscopic  este  util 
pentru  aspirapa/dezobstructia  selectiva. 

Radiografia  pulmonara  sc  va  repeta  la  cateva  ore,  pentru 
a  surprinde  aparitia  infiltratclor  pulmonarc;  de 
asemenea,  se  va  urmari  evolutia  hipoxemici.  O  cvolutic 
favorabila  este  anunjata  de  aineliorarea  hipoxemici, 
mic$orarea  diferentei  A-a  02  a  fraepei  de  §unt,  I  ipsa 
febrei  §i  a  infiltratclor  pulmonare  (Rx)  in  urm&oarele  2 
ore  de  La  eveniment. 

In  cadrul  tratamentelor  controvcrsate  trebuie 
amintite: 

-  antibioticele  administrate  profilactic  nu  s-au 
dovedit  utile  dccat  in  inhalarea  de  continut  intestinal 
fecaloid; 

-  corticosteroizii  nu  s-au  dovedit  utili,  intrucat  nu 
modifica  evolupa  procesului  inflamator  pulmonar  spre 
plSman  de  §oc; 

-  lavajul  trahcobron$ic  cu  ser  fiziologic  sau 
bicarbonatat  nu  este  eficient. 

e.  $untui  pulmonar  crescuf. 

Este  cauza  cca  mai  ffeeventa  a  hipoxemiei  post- 
operatorii.  Se  manifesto  prin  diferenpa  A-a  02  crcscuta 
§i  rSspuns  minim  sau  nul  ia  cre§terea  FiO^.  El  poate  fi 
produs  de  0  multitudine  de  cauze: 

©Microatclectaziiledifuze^ 

Nu  modifica  tabloul  stctacustic,  nici  imaginea  Rx; 
apar  postoperator  la  majoritatca  pacicnplor,  datorita 
schimbarii  raportului  intre  capacitatca  reziduala 
functional^  (CRF)  §i  volumul  de  inchidere  a  cailor 
aeriene  mici  (Closing  Capacity).  Ori  de  cate  ori  CRF  < 
CC,  apare  colapsul  cailor  acricnc  mici,  rezultand  alveole 
care  fie  sunt  hipoventilate  (  in  care  scadc  raportul 
ventilatie/  perl’uzie  -  V/Q  f ),  fie  nu  sunt  deloe  ventilate, 
respectiv  zone  atelectatice  { cu  V/Q  =  0). 
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Cauzcle  care  crcsc  volumul  de  inchidcrc  al  cSilor 
aeriene  inici  ( CC)  sunt:  varsta,  obezitatea,  clinostatismul, 
paiologia  pulmonara  obstructive  cronicS,  edemul 
interstitial  pulmonar. 

Cauzele  care  scad  capacitatca  reziduala  iiinctionala 
sunt:  clinostatismul  (scade CRF  cu  0,5- 1  litru);  pierderea 
tonusului  niusculaturii  inspiratorii,  in  special 
diafragmatic,  indusS  de  anestezia  generala  si  curarizare 
(CRF  scade  cu  1 5-20%  imediat  dupainducfefgnonicnul 
persista  pana  la  10  zile  postoperator)  ;  presiunea 
crcsc  util  intra-abdominalS;  pozijia  Trendelenburg; 
acumularca  de  sccrc^ii  traheobron§icc. 

Prcvenirca  §i  rratamcntul  microatcicctaziilor  pulmo- 
nare  constau  In: 

— ^  la  pacientul  ventilat  mecanic:  evitarea  ventilarii  cu 
volume  curente  prea  mici;  aplicarca  dc  PEEP  “fiziologic” 
de  5-10  cm  ll20,  ce  va  rccnita  §i  mcnjinc  deschise 
alveolele  colabate;  preferarea  unui  suport  ventilator 
partial,  care  sa  permits  contracjia  diafragmatica; 
cresterea  fluxului  muco-ciliar  prin  urnidificarea  $i 
incalzirea  gazelor  respiratorii;  aspirarea  frecventS  a 
secrepilor  trahcobron§ice; 

— V  la  pacientul  extubat:  gimnastica  respiratorie,  care 
presupune  o  buna  analgezie;  fluidiFicarea  sccretiilor, 
pentru  care  hidraiarea  optima  este  la  fel  de  important* 
ca  administrarca  substantelormucolitice:  urnidificarea 
oxigcnului  aplicat  pe  masca;  aplicarca  CPAP  pe  mascS; 
—  V  tratamentul  edcmului  pulmonar. 

c^pAtelectazia  unui  intreg  segment,  lob  sau  ptemap. 

Au  expresie  clinica  §i  Rx;  pot  fi  cauzate  de:  intuba  jia 
selectivil  endobron^ica,  obstructia  bron$ic5  prin 
sec  re  pj^  sang  e,  inhalare  de  conpnut  gastric  particuTat. 

Sc  trateaza  prin  dezobstruepe  selectTva  bronlioscopica. 

/JJPneumotoraxul;  Este  o  cauza  particulars  cc 
produce  atelectazie.  Aparipa  de  aerin  cavitatea  pleurala 
poate  fi  urmarea  rupturii  spontane  a  unei  bule 
subpleuraleuraumatismului  toracic  inch  is  sau  deschis;. 
bregei  plcurale  in  intervenpile  toracice,  abdominale 
inalte,  retroperitoneale,  chinirgia  coloanei;  puncpci 
accidental  a  pleurei  la  instalarea  unui  cateter  venos 
central  sau  blocului  dc  plex  brahial;  toracocentezei;  _ 
ventilatiei  mecanicecupresiuni  pozitiveman,  peste  40- 
50  cm  H20,  in  special  la  pacienjii  cu  BPCO; 
nefimetionarii  drcnajului  toracic. 

Consecinfele  fiziologice  depind  dc  marimea 
pneumotoraxului  de  viteza  de  instalare: 


—yin  pneumotorax  mic,  sub  20°4din  volumul  hemi- 
toracclui,  nu  se  manifests  clinic,  ci  numai  Rx  $i  nu  se 
dreneaza  decat  la  pacientul  ventilat  mecanic; 

— fcun  pneumotorax  peste  20%fiduce,  prin  atelectazia 
subiacenta,  hipoxemie,  wheezing,  cresterea  presiunii 
inspiratorii  §i  scSdereacompliantei  pulmonare;  necesitS 
drenaj; 

— ^  pneumotoraxul  sub  tensiune ^ompnma  tot  pla- 
manul,  deplaseazS  mediastinul  §i  are  consecinfe  hemo- 
dinaniice  prin  scaderea  intoarcerii  venoase  §i  a  debitului 
cardiac;  necesita  decomprcsie  urgenta  cu  ac  gros  14  G 
in  spapul  II  i.c.  pe  linia  medioclaviculara,  urraata  de 
drenafloracic. 

'ft))Fxicmul  pulmonar 

Este  0  alta  cauza  de  hipoxemie  postopera torie  prin 
$unt  pulmonar.  Fluxul  de  lichid  din  lumenul  capilar  spre 
spapul  interstitial  pulmonar  depinde,  conform ecuapei 
lui  Starling,  de: 

F  =  k(Pc-Pi)  (flc  -  Jtj ),  in  care :  _ 

fluxul  (circa  500 mPzi);k#coeficientuldefiltrare 
al  membranei  alveolo-capilare;  =  prcsiunea/E-/e* 
hidrostaticS  capilara  (10-18  minHg)^'-  presiunea  =  * 
hidrostatica  interstitials  (8  mniHg);  nc  =  presiunea  «/£  -  J 
coloidosmotica  capilara  (26  mmHg)';  nf=  presiunea  ^  . 
coloidosmotica  interstitial*  (8  mmHg)? 

In  limcpe  de  etiologie,  edemul  pulmonar  acut  (EPA) 
poate  ft: 

/)-  EPA  hidrostatic/cu  pernieabilitatc  capilara  normal*,., 
itv4are  fie  create  Pc  (  PCP)  prin  expandarea  spapul ui 
extracelular,  puscu  HTA,  insuficien^a  VS.  fie  scade 
excesiv  p.  (ventilatic  spontana  in  condipi  dc  obstruepe 
total*  a  cailor  aerienc  superioare,  cx. spasm  glotic;  rc- 
expansionare  rapid*  a  plamanului,  prcsiunc  negativa 
excesiv*  la  drenajul  toracic).  Initial,  EPA  apare  in  spapul 
interstitial,  ducand  la  cre$terea  rezistentelor  in  caile 
respiratorii,  producand  wheezing  ?i  scaderea  CRF. 
Ulterior,  edemul  devine  $i  alveolar,  cu  raluri  suberepi- 
tante  §1  hipoxemie  prin  ?unt. 

Tratamentul  se  va  adresa  cauzei:  se  va  reduce 
presiunea  hidrostatica  capilara  fie  prin  scaderea 
prcsarcinii  VS  (diuretic e,  venodilatatoare,  ex^_ 
Nitrogliccrin*).  fie  prin  ameliorarca  puseului  de  HTA. 
fie  prin  cresterea  inotropismnlui . 

JjfEPA  lezional  / prin  cresterea  permeabilitatn  capilare 
seMntalne$te  in  cadrul  leziunilor  inflamatorii  din 
plamanul  dc  §oc.  Acesta  poate  ap*rea  fie  prin  leziune 
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dire  eta  (  contuzie  pulmonara,  pneumonic  de  aspi- 
ratie),  fie  indirect,  secundar  sindromului  dc  raspuns 
inflamator  sistemic  (SRIS)  cu  diferite  etiologii  dar 
patogenie  comuna.  POCP  cstc  normals  In  aceste 
ca^uri. 

Diferenperea  intre  cele  dou&  forme  de  EPA,  precum 
§i  ghidarea  tratamentului,  sunt  inlcsnitc  dc  masurarca 
POCP  §i  a  DC  cu  ajutorul  unui  cateter  Swan-Ganz.  In 
ambele  forme,  hipoxemia  severs  sau  acidoza  respiratorie 
severe  impunsuport  ventilator,  partial  sau  totaf.  cu  PEEP 
$i  FiO?  crescut. 

fmbolia  pulmonara  postoperatorie  Jr 

i  suspicionata  la  pacienpi  cu  fectori  de  rise,  dupa 
acte  chirurgicale  predispozante,  cu  duratS  lunga, 
reintervenpi,  sepsis. 

Simptomatologia  debutcaza  brusc  cu  dispnee 
polipneica,  wheezing,  agitatie.  Junghiul  toracic, 
frecatura  pleurala,  imaginea  Rx  de  infarct  Ailmonarsunt 
inconstante.  Sugestive  sunt  semnele  EKG  de 
supraincSrcare  dreaptS  acuta  ( S|QVI\.  P  pulmonarJT. 
negativ  in  V,-V5,  S  in  V6,  BRDjcre§tcrea  PVC^jugulare 
turgcsccntc)73rc$tcfcF presiunii  in  artcra  pulmonara 
(PAP>25  rnmUg)  §i  a  rezistentei  vasculare  pul  monarc 
(RVP  >  450  dyne  •  sec/cm5^  dilatapaTVTJ 
ecograiic,  coexislenta  unei  iromboze  venoase  prolunde 
a  mcmbrelorjnfciioare7  evidentiatS  prin  ecografie 
Doppler  sau  flebogra fi e . 

Diagnosticul  dc  embolic  pulmonara  (EP)  se  confirma 
§i  se  cuantifica  prin  scintigrafie  pulmonara  de  perfiizie 
$i/sau  direct  prin  angiografie  pulmonara,  care 
diferenpazfc 

-  EP  pujin  severe;- (sub  40%  din  patul  pulmonar 
obstruat)  manifestate  prin  hipoxemic  moderate  (Pa02 
>  60  mmllg  cu  Fi02  =  0.2 1 ); 

-  EP  severe  (intre  40-60%  obstruepe),  in  care  aparc 
$i  afectarea  hemodinamica,  cu  hTA  datorita  scaderii 
presarcinii  VS  $i  decompensSrii  acute  a  VD  prin  hiper- 
tensiunea  pulmonara; 

-  EP  masive  (pcste  60%)  cu  colaps  exitus  rapid. 
Tratamentul  emboLiei  pulmonare  postoperatorii  este 
dilicil  datorita  riscului  dc  heinoragie  la  nivelul  plagii 
operaiorii,  ce  trebuie  evaluat  in  balan|5  cu  riscul  emboliei 
in  sine.  Sepotutiliza: 

-  anticoagulare  cu  heparina:  bolus  50  Ul/kg  + 
pertiizic  500  -  600  Ul/kg/24  h.  sub  controlul  APTT 
(alungire  x  2  ),  5-7  zile,  ulterior  anticoagulante  orale 


(trombostop).  Nu  lizeaza  trombusul,  previne  dear 
extinderea  lui; 

-  in  formele  foarte  grave,  cu  afectare  hemodinamica 
majors,  se  pot  administra  trombolitice  cliiar  $i  in  primelc 
zile  postoperator,  cu  condipa  posibilitSjii  de  abordare 
a  focarului  operator,  pentru  compresie  $i  hemostaza. 
Se  prefera  urokinaza  15.000  UJL/10  minute,  unnata  de 
perfuzie  cu  heparina  500  UI/kg/24  h.  Ameliorarea 
hemodinamica  apare  in  2-3  ore; 

-  in  contraindicapile  absolute  la  heparina.  ca  §i  in 
emboliilc  rccurentc  sub  anticoagulare  eficienta,  estc 
utila  instalarea  percutanata  a  unui  filtru  in  vena  cava 
inferioarg; 

-  tratamentul  simptomatic  consta  in ;  O 2 .  asigurarea 
presarcinii  VD  (volem ie  efici cnta),bronhodilatapc, 
eventual  supon  ventilator  (fira  PEEP)/ 

Embolia  grasoasa  jiparc  in  contextul  fracturilor  sau 
chirurgici  ortopedicc  a  oaselor  lungi  $i  bazinului.  Are 
caractenstic,  in  plus,  aparitia  de  pc tc$ii  toracicc  §i  dc 
micropart  icule  de  grasimi  in  urina.  ca  $i  evolutia  in  cateva 
ore  spre  plaman  de  $oc. 

Embolia  amnioiica}  responsabila  de  aproximativ 
10%  din  decescle  mateme,  aparc  in  context  de  travaliu 
dificil  nccesitand  ocitocice,  rctenpe dc  fat  mort,  decolare 
placentara,  manevre  vaginale,  multiparitate. 
Simptomatologia  este  dramatica,  cu  edem  pulmonar 
lezional,  hipoxemie  marcati,  tulburari  de  con$tien$a, 
convulsii,  com£.  §oc  circulator  §i  tulburari  de  coagulare 
(CID) ;  evolueaza  spre  MSOF.  Diagnosticul  pozitiveste 
certificat  dc  cvidcntierca  cclulclor  dc  dcscuamare  fetala, 
lanugo,  vernix  caseosa  intr-un  e$antion  de  sangc 
heparinat  recoltatdin  artera  pulmonara. 

De  obicei,  se  declan§eaza  in  travaliu,  deci  pacienta 
ajunge  nu  in  UPO.  ci  in  Unitatea  de  Terapie  Intensive 
Tratamentul  este  simptomatic  (suport  ventilator + PEEP 
i  tratamentul  §ocului). 

i^Reducerea  debitului  cardiac . 

Contribuie  la  accentuarea  hipoxemiei  produse  de 
sunturile  patologice  pulmonare,  deoarece  aduce  un 
sange  profund  desaturat  (Sv02<  70%)  din  periferie, 
urmare  a  cre$terii  cxtractici  de  0?  dc  catrc  {esuturi . 
Acela$i  efect  il  are  51  frisonul  postoperator,  cc  poate 
cre§te  consumul  de  02  al  organismului  de  3-5  ori  faja 
de  repaus. 

^>7}Vasoconstricpa  pulmonara  hipoxic^ 

Aparc  ca  reflex  de  proteepe  in  zonele  cu  PA02  joasa 


(hipo ventilate).  Ancstezicele  inhalatorii,  ca  vaso- 
dilatatoarele  sistemice  o  abolesc,  in  acest  mod  ele 
marind  efectul  de  §unt. 

®)Foramen  ovale  patent  f 

Este  prezent  la  20-30%  dintre  adulfi;  prin  el  poate 
aparcaun  ?unt  dreapta-stinga,  cu  embolii  paradoxale, 
in  condipile  cre$terii  presiunii  Tn  atriul  drept  peste  cea 
din  atriul  slang:  hipertensiune  arteriala  pulmonara 
seeundarS  hipoxemiei,  hipereapniei,  emboli ei_ 
pulmonare,  nivefelor  mande  PEEP,  mai  ales  la  pacicnjii 
cu  stenoze  valvulanTsau  HJAP  cronica  (BPOC). 
Diagnostic^  este  ccocardiografic. 

In  toate  situatiile  de  hipoxemie  prin  $unt, 
administrarea  de  oxigen  create  Pa02  nuinai  cand  fractia 
de  §unt  este  mica  ( sub  30%  din  DC).  Adrniiiistrarea  de 
CPAP  pc  inasca  poate  fi  benefica,  de§i  nu  este  u$or 
suportatS  de  catre  pacient.  Daca  PaO,  rSmanc  sub  60 
mmHgcu  Fi02  =  1,  estcncccsarsuportul  ventilator  cu 
PEER 

Complicatiile  cardiovasculare 

Reprezinta  25-50%  din  complicapile  postoperatorii 
§i  sunt  deosebit  de  freevente  la  pacicnfii  ASA  III  -  IV. 
Trczirca  din  anestezie  reprezinta  o  “proba  de  efort”  in 
care  consumul  miocardic  de  02  create  (x  300%)  prin 
tahicardia  indusS  de  hipersecretia  catecolicS,  durere, 
frison,  in  condipi  ce  modifica  atai  presarcina.  cat  $i 
postsarcina  VS. 

Hipotensiunea  arteriala 

Este  incidental  ccl  mai  freevent.  Pentru  o  orientare 
rapidA  asapra  cauzei  trebuie  revazute  antecedemele 
pacientului,  foaiade  anestezie  (instabilitafi  tensionale, 
medicamente.  adeevarea  compensSrii  volcmice),  dre- 
najelc,  apoi  analizatc  componentelc  relapei  TAM  » 
DCx  RVS. 

Priricipalele  cauze  ale  hipotensiunii  artcriale 
postoperatorii  sunt: 

A.  Scaderea  debitului  cardiac  ce  se  poate  datora: 

-  scaderii  prcsarcinii  prin:  hipovolemie,  scaderea 
intoarccrii  venoase  (ventilate  mecanica  cu  PEEP 
excesiv,  pneumotorax,  tamponade),  insuficienja  VD 
(cord  pulmonar  acut,  infarct  de  VD): 

-  scaderii  contractilitatii  miocardice  (globale  sau 
regionale)  prin:  substance  inotrop  negative,  acidozacu 
pH  <  7.20,  sepsis,  ischemic  miocardica,  disfimepe 
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valvularS  acuta  (supradistensie  ventriculara ;  ischemie), 
chirurgiecardiac3; 

-  cresterii  postsarcinii:  HTA,  obstruepe  vascularS 
pulmonary,  cre?terca  presiunii  in  caile  acriene  (pentru 
VD); 

-  aritmii:  bradicardie  sau  tahicardie  extrema,  flutter, 
librilape  atriala,  disociatie  AV  (  prin  pierderea  sistolei 
atriale),tahicardie,  librilape  ventriculara. 

B.  ScSderea  RVS: 

-  Vasodilatape:  medicamente,  tonus  simpatic  scazut 
(rahianestezie),  histaminoeliberare,  sepsis. 

-  Scaderea  vascozitapi  sanguine  :  hemodilutie 
marcata. 

Hipotensiunea  arterialS  prin  scaderea presarcinii  VS 
se  poate  produce  prin  hipovolemie  absoluta  (pierderi 
necompensate)  sau  relativa  (vasoplegie).  Este  cauza 
cea  mai  freeventa  la  pacientul  cu  funepa  VS  normala. 
Poate  fi  initial  mascata  de  venoconstricpa  secundara 
hipersecretiei  catecolice,  devenind  manifesto  dupa 
iratamentul  durerii  §i  reincalzirea  pacientului. 

Datorita  efectului  rezidual  a  I  ancstczicclor  dc  scadcre 
a  sensibilitapi  barorcccptonlor,  tahicardia  poate  lipsi 
din  tabloul  clinic:  mai  constante  sunt  semnele  de 
vasoconstricpe  perifericS,  cu  extremitap  reci.  timp  de 
umplere  capilara  alungit,  precum  §i  hipopcrfuzic  rcnala 
cu  oligurie. 

Tratamenrul  inipal  constS  in: 

-  rcplcpc  volcmica  cu  solupi  cristaloide  sau  /  §i 
coloidale; 

-  determinarca  hcmatocritului,  cu  2  scopuri:  compen- 
sarea  ancmici  $i  detectarea  unei  hemoragii  neexteriori- 
zate  (in  acest  caz,  la  repetarea  Ht  dupa  un  interval  de 
timp.  ex. 2  ore,  va  rezulta  0  valoarc  semnificativ  mai 
mica); 

-  in  cazurile  de  hTA  ce  persista  devine  necesarS 
determinarea  presarcinii  VS. 

Determinarea  presarcinii  VS  se  poate  realiza  fie  pnn 
metoda  non-invaziva  ecocardiografica  (transeso- 
fagiana),  cea  mai  fiabila  pentru  detcctarca  hipovolcmiei, 
fie  prin  inetoda  invaziva  de  determinare  a  evoluliei  P VC 
dupa  proba  de  incarcare  volemicS.  Un  pacicnt 
hipovolemie,  la  care  exista  venoconstricpe  compen- 
satorie  incadrul  “central  izarii  circulapei”,  va  prezenla 
0  scadere  a  valorii  PVC  dupa  pcrfuzarca  a  200  ml  coloid 
in  interval  de  1 0  minute. 
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PVC  poatc  cstima  prcsarcina  VS  numai  la  pacienpi 
tat  a  disfunctie  VS;  in  cazurile  in  care  exista  o  patologie 
cardiovasculara  pre-existenta,  PVC  nu  ofera  date  fiabile 
asupra  presarcinii  VS;  in  aceste  cazuri  devine  necesara 
determinarca  POCP,  cu  ajutorul  unui  cateter  Swan- 
Ganz. 

De  asemenea,  in  toate  situapile  in  care  hTA  se 
men  line  de$i  PVC  >  14  inmHg  (10  cm  1120),  este 
necesara  delerminarea  POCP.  a  debilului  cardiac  a 
RVS. 

In  funcpe  de  daccle  obtinute  cu  ajutorul  cateterului 
Swan-Ganz,  se  poate  difercnfia  tipul  §ocului  cc 
determina  hipotensiune  persistenta  (Tabel  24.4)  §i  se 
poaie  ghida  lerapia. 

Medicamentele  inotrop  pozitive  utile  in  perioada 
postoperatorie  sunt  : 

-  dobutamina.  catecolamina  cu  efect  Pj  mimetic,  in 
doza  dc  2- 1 5  pg/kg/min  pcrfuzic  continua  pe  vena 
centrala; 

-  dopamina,  catecolamina  cu  efect  dependent  dc 
doza: 


Tabel  24.4  Parametri  hemodinamici  in  §oc 


Tipul 

$Ocubi 

POCP 
(N  -  8  -A 
ramHg) 

Index  cardiac 
(N-  3.5  +  0.5 
1/min/m3) 

RV  SisicnncS 
(N=  900-1500 
dyne  scc/cm' ) 

Hinovolcmic  4 

n/4 

f 

Cardiogcn 

T 

44 

t 

Seplic 

i/N 

T 

44 

-  0,5-5  pg/kg/min  stimuleaza  receptorii  dopami- 
nergici  periferici,  rezultand  vasodilatatie  cu  redistribute 
sangclui  in  circulapa  renala  51  splanhnica; 

-5-10  pg/kg/min  are  efect  predominant  p,  ago¬ 
nist,  de  cre$tere  a  DC; 

-  peste  10  pg/kg/min  are  efect  cx-agonist,  dc 
credere  a  RVS. 

-  amrinona  ( 0,75  mg'kg  bolus  +  5-10  pg/kg/min), 
milrinona,  enoximonasunt  inhibitori  de  fosfodiesteraza 
ce  ameliorcaza  contractilitatea  prin  cre$terea  conpnutu- 
lui  de  CV-  intracelular  in  sistola,  normalizarca  relaxarii 
diastolice.m  plus  $i  printr-un  efect  arteriodilatator  ( ino- 
dilatatoare);  deosebit  de  utile  la  pacientul  p-blocat. 

Folosirea  dc  digoxin  pentru  cre$terea  contractili- 
tapi  miocardice  in  disfunctiile  acute  perioperaiorii  cstc 
deosebit  de  controversata,  majoritatca  autorilor 


contraindicandu-l  in  aceste  situatii  .Singura  sa  indicatie 
acceptata  in  perioperator  0  rcprezintS  controlarea 
freeventei  cardiace  in  fibrilafia  $i  flutterul  atrial  (in 
imposibilitatea  folosirii  cardioversiei,  beta-blocantclor 
sau  Ca4-  -blocantelor,  mult  mai  rapide). 

in  general.  cre§terea  contractilit5|ii  miocardice  cu 
ajutorul  substanjelor  inotrop  pozitive  se  realizcazS  pe 
seama  cre$teru  concomitente  a  consumului  de  02, 
precipitand  ischemia  miocardica;  efectul  este  mai  redus 
pentru  dobutamina  comparativ  cu  dopamina. 

Vasoconstrictoarele  utile  in  §ocul  septic  pentru 
readucerea  la  normal  a  RVS  sc^zute  sunt: 

-  noradrenaiina.  catecolamina  cu  efect  a  $i  (3j- 
niimctic  direct,  in  do7idc4-16pg/min; 

-  adrenal ina,  cu  efect  a .  [i,  |32  direct,  in  doza  de  I  -20 
pgtoin; 

-  dopamina  in  do 7k  >  1 0  pg/kg/min. 

Hipertensiunea  arteriula 

La  trezirea  din  anestezie,  HTA  sc  poatc  datora 
durerii,  hipoxemiei,  hipercapniei,  globulin  vezical, 
agitapei,  intreruperii  bru$te  a  tratamentclor  anti-HTA 
(beta-blocanp,  clonidina).  In  primul  rand,  trebuie  tratate 
aceste  cauze. 

In  al  doilea  rind,  trebuie  §tiut  ca  o  crc$tcrc  cu  25%  a 
valorilor  TA  medii  fata  de  valorile  anterioarc  operapei 
nu  este  nociva  in  general  (cu  exceptia  cardiopatiitor 
grave,  ischemiei  coronariene,  anevrisimilui  aonic  sau 
cerebral,  suiurilor  vasculare)  ca  exista  situatii  in  care 
“normalizarea"  tensiunii  poate  deveni  nociva 
(hipertensiunea  intrac  rani  ana.  stenozele  carotidicnc 
semnificative). 

Medicamentele  hipotensoare  preferate  sunt  celc  cu 
administrate  parenterala.  instalarc  rapida  a  cfcctului  §i 
durata  de  actiune  scurta,  permitand  o  maniabilitate 
sporita.  Ele  vor  fi  alese  in  lunctie  de  contextul  clinic 
(prezen^a  sau  absenta  tahicardiei,  a  disfunejiei  VS,  etc), 
precum  §i  de  urgenpi  situatiei: 

-  labetalol  1-2  mg  i.v.,  cu  efccl  a]  §i  (i-  blocant, 
durata  3-6  h; 

-  esmolol  500  pg/kg  bolus  +  perfuzie  1 00-300  pg / 
kg/minut ;  blocant,  T  1/2=1 0  min; 

-  propranolol  0,5- 1  mg  i.v.;  durata  4  h; 

-  nifedipin  5-1 0  mg  sublingual;  efect  instalat  in  3-5 
minute,  durata  2-5  h; 

-  nicardipin  0,5-4  mg  i.v.;  durata  unui  bolus  =  45 
minute:  eventual  perfuzie  2-5  mg/h; 
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-  nitroglicerina  perfuzie  initiate  cu  20  pg/minut; 

-  nitroprusiat  de  sodiu  0,5  -8  pg'kg/min; 

-dihidralazina  5-20mg».v.; 

-  tri  metafan  initial  cu  1  mg/min  i.v. 

A  r  it  mill c  car  diace 

Incident  aritmiilorperioperalorii  variazS  intre  15- 
85%;  elc  sunt  deci  obi$nuite  $i  nu  au  consecinte  la 
pacien|ii  anterior  s3nato§i.  Aritmiile  grave  prin 
consecinte  apar  la  sub  1%  din  pacicnp,  majoritatea  cu 
afectiuni  cardiace  subiacente. 

Pot  fi  favorizate  de  hiperstimulareasimpatic2,  hipo- 
xemie,  hipercapnie,  acidoza  f  alcaloza  mctabolica,  dis- 
electrolitemii  (in  special  modificari  ale  K+,  Mg*4), 

febra,  hipertensiune  inlracranianS,  medicamente. 

Mcdicamentele  antiaritmice  au  indicate  numai  dupa 
corectarea  dezechilibrelor  anterior  mentionate  §i  nuniai 
dac2  exists  0  consecinja  hemodinamicaa  aritiniei  (mai 
freevent  cand  cxista  o  cardiopatie  asociata),  sau 
predispozijia  spre  o  aritmie  inai  grava. 

Ischemia  miocardic  a  postoperatorie 

Frecventa  episoadelor  ischemice  este  dubla  in 
perioada  postoperatorie  (41%)  fa(ii  de  cea  intra- 
operatoric  (20%)  §i  sc  corclcaza  cu  prognosticul. 

Controlul  hemodinamic  este  necesar,  dar  nu  s-a 
dovedit  a  fi  suficieni  pentru  evitarea  ischemiei 
miocardice  perioperatorii;  doua  treiini  din  cazuri  apar  in 
conditii  de  hemodinamic^  perfect  mentinuta, 
cxplicandu-sc  fie  prin  ocluzic  coronara  (ruptura  unei 
placi  de  aterom,  trombozil),  Fic  prin  vasospasm. 

Posloperator  cre$terea  consumului  de  oxigen 
miocardic  poate  atinge  300%  ,prin  tahicardia  $i  cre$terea 
RVS  induse  de  stresul  adrenergic,  durere,  frison. 
Aceasta  crc§tcre  a  consumului  de  oxigen.  precum  $i 
tromboza  coronara,  sunt  principalele  cauze  ale 
ischemiei . 

Frecventa  episoadelor  ischemice  se  corelea/a,  in 
studiile  clinice,  cu  cxistenpi  :  tahicardiei,  HTA,  hTA. 
anemiei,  hipolermiei  <35°C,  fnsonului,  analgczici 
insuficiente.  hipoxemiei,  aspiratiei  endotraheale 
hipoxemiante,  hipercoagulabilitatii,  modificarilor  de 
sonui  REM. 

Episoadele  ischemice  repetate  sauprelungite  (peste 
30  minute)  cresc  dc  9-32  ori  riscul  de  complicapi 
cardiovasculare  majore  (  IMA.  1VS,  tulburari  de  ritm 


grave).  Episoadclc  ischemice  prcced  IMA  cu  cel  putin 
24  ore,  existand  deci  o  “fereastra"  de  timp  in  care 
tratamentul  ischemiei  poate  ameliora  prognosticul 
pacientului. 

Detectarea  ischemiei  miocardice  postoperatorii 
ramanco  problems  inc£  incomplet  rezolvata:  deoarece 
clinic  nu  apar  crize  dureroasc  (“silent”  ischemia)  este 
necesarS  o  deteepe  prin  mijloace  paraclinice,  nici  o 
metoda  neftind  inc3  ideals;  combinarea  metodelor  aduce 
un  plus  de  sensibilitate  §i  specificitate. 

Monitorizarea  ECG  in  3  derivatii  (Du  -  V4  +  V5) 
surprindc  aprox.  95%  din  episoadele  ischemice, 
manifestate  ca  subdenivelare  peste  l  mm  (rarcori  ca 
supradenivelare)  a  segmentului  ST.  La  coronaricnii 
cunoscuti  este  utilS  folosirea  de  monitoare  ce  analizeaza 
automat  segmentul  ST,  comparandu-l  cu  traseul  anterior 
operatiei. 

Efcctuarca  unui  traseu  ECG  in  1 2  derivapi  este  utila, 
la  fiecare  8  ore  in  primele  24  ore  §i  ulterior  zilnic,  inca  3 
zile  sau  mai  multe,  riscul  persistand  pina  la  7  zile 
postoperator. 

Exista  pacienp  cu  modificSri  ECG  cc  fac  dificila 
detectarea  ischemiei ;  BRS,  HVS,  tratament  cu  digoxin, 
stimulator  cardiac.  La  ace§tiase  pot  utiliza; 

-  modificarca  curbci  de  POCP  (cre§terea  undei  “v”), 
dar  cu  dezavantajul  invazivitapi  §i  caracterului  dis- 
continuu  al  informal  iei;  m  plus,  corclapa  intre  cre§terca 
presiunii  de  umplere  a  VS  $i  ischemie  este  slaba; 

-  ecocardiografia,  cea  mai  sensibila,  specified  §i 
precocc  in  detectarea  modificarilor  de  cinetica  ventri- 
culara  induse  dc  ischemic,  este  tot  o  metoda  discon¬ 
tinue,  dificil  de  realizat  ca  monitorizare  de  rutina; 

-  dinamica  enzimelor  cardiace:CPK-MB  $i.  mult  mai 
specific^,  troponina  I  cardiaca,  utile  pentru  a  exclude 
un  IMA  postoperator; 

-  indicii  numerici  ai  consumului  de  02  miocardic 
(produsul  FCxTA>  15.000;  raportul  TAM/FC  subunitar) 
pot  fi  orientativi  pentru  ischemie  la  pacientul  neanes- 
teziat,  darau  sensibilitate  §i  specificitate  foarle  reduse. 

Tratamentul  episoadelor  ischcmicc  postoperatorii 
este  complex,  constand  in: 

-  prevenirea  cre§tcrii  consumului  de  02  miocardic 
prin; 

•  analgezie  optima,  preferabil  pe  cateter  peridural, 
cu  anestezic  local  +  opioid; 
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•  evitarea  frisonului  prin  reincalzirea  activa 
anterioara  extubSrii; 

•  tratamentul  puseclor  de  tahicardie  $i  HTA,  in 
functic  de  cauzS; 

-  corectarcaanemiei  $i  hipoxemiei,  a  hTA: 

-  medicamentcle  anti-anginoase:  in  administrarc 
preventive  numai  fTblocantcle  s-au  dovedit  utile  pentru 
scaderea  freeventei  episoadelor  ischemice  peri* 
operatorii;  NTG  $i  CaT‘-blocantii  nu  au  modificat  inci- 
denta  accstora  in  studiile  clinice.  Administrarea  curative 
a  oricarei  clase  de  medicament  antianginos  este  ericienta 
dace  este  adaptate  hemodinamicii  paeicntului  (prezen{a 
/absenta  tahicardiei  /  HTA  /  hTA  /  disfunctie  VS); 

-  a?  agoni^tii  (clonidina,  dexmetetomidina)  reduc 
tahicardia,  HTA,  nivelele  de  adrenalina,  scad  agregarea 
placbetara,  indue  anxiolize  $i  sedare;  sunt  in  curs  de 
evaluare  clinica  pentru  scaderea  incidentci  ischemiei 
miocardice  peri  operatorii ; 

-  acadesina  (5-amino  4  imidazolcarboxamide 
riboside),  analog  de  nucleotid  cu  rol  de  substrai  pentru 
formarea  de  adenozina,  create  fluxul  sanguin  mio- 
cardic;  a  fost  testat  cu  succes  in  chirurgia  cardiacs  cu 
CEC,  in  care  a  redus  semnificativ  proceniul  IMA  post¬ 
operator  §i  mortal  itatea; 

-  modularea  hemostazei  prin  administrarea  de 
aspiring  $i  /  sau  heparina  s.c.  in  doza  antiagregantS 
pare  a  11  util  a. 

O  ischemie  persistent^  in  ciuda  tratamentului  poate 
semnifica  IMA  postoperator  (cu  aspect  ECG  non-Q). 
Diagnosticul  de  certitudine  se  punc  pc  baza  dozarii  in 
dinamica  a  cnzimelor  cardiace,  Necesita  monitorizare 


invazivi  pentru conducerea  tratamentului.  Mortalitatea 
este  ridicala  (50%)  §i  poate  fi  ameliorate  prin  angio- 
plastie  percutanatS  sau  revascularizaiie  miocardica. 

'*\ 

^ /  Coinplicatiile  liemoragice 

Hemoragiile  postoperatorii  pot  avea  doui  cauze 
principale: 

a)  chinirgicala,  manifestata  prin  sangerare  locali- 
zata,  din  plaga  operatorie;  tratamentul  este  retacerea 
hemostazei  chinirgicale; 

b)  coagulopatie:  pre-existenta  (cunoscutS  sau  nu) 
sau  dobandita  in  perioada  perioperatorie;  se  manifesto 
prin  hemoragie  difuzS. 

Pentru  diagnosticul  cauzei  sunt  necesare: 

-  reluarea  anamnezei  §i  examenului  clinic,  pentru 


evidentierea  de  hemaloame  la  locurile  de  punctie, 
epistaxis,  hematurie,  echijnoze.  pete$ii,  hepato/ 
splenomegalie,  medicatii  ce  interfcrcaz&cu  hemostaza; 

-  excluderea  acidozei.  hipoxemiei,  hipotermici, 
hipertermiei  extreme,  hipovolemiei,  ancmiei  importante 
ca  t'actori  favorizanti  ai  sangerarii; 

-  biiantul  sangerarii  si  transfuziei  intra  $i 
postoperatorii.  deoarece  trombopenia  si  coagulopatia 
de  dilute  apar  numai  dupa  o  transfuzie  dc  minim  1-1,5 
on  volumul  sanguin,  la  individul  anterior  normal ; 

-  bilanjul  biologic  al  coagularii  (TCA,TP,TT, 
fibrinogen,  nr.plachete + dozare  de  factori)  si  fibrinolizei 
(PDF.complexe  solubile,  D-dimeri,  TLCE)  sau 
trombclastograma. 

In  cadrul  unei  transfuzii  masive  (peste  1,5  ori 
volumul  sanguin)  prima  cauza  dc  sangerare  este 
trombopenia  de  dilute  (nr.plachete  <  50.000/  mine). 
urmatS  dc  scaderea  prin  dilutic  $i  consuin  a 
fibrinogenului  (sub  0,7  g/l)  $i  ulterior  a  factorilor  de 
coagulare  labili  ( V.VHUX  sub  30%).  De  aceca,  apornil 
de  plachete  $i  fibrinogen  (preferabil  factor  liofilizat.  fara 
rise  dc  contaminarc  virala)  este  deseori  suficicnt  pentru 
oprirca  sangerarii;  in  orice  caz,  el  trebuie  sa  preceadS 
aportul  de  plasmS  proaspata  cougelata  (PPC). 

O  unitate  de  concentrat  plaehctar  standard  creole 
nivelul  placheteloT  cu  5.000- 1 0.000/mmc.  Cantitatea  de 
PPC  necesara  pentru  a  rcaduce  nivelul  factorilor  de 
coagulare  la  30%  (nu  cstc  nevoic  dc  un  nivel  dc  1 00% 
pentru  a  coagula)  este  de  1 0- 1 5  ml/kg. 

Aportul  sistematic  preventiv  de  PPC,  in  absenta 
sangerarii,  este  contraindicat  de  majoriiatca  autoriJor, 
fiind  inutil  din  punct  de  vcderc  al  hemostazei,  dar  grevat 
de  riscul  infeepos  viral.  Dccizia  dc  administrarc  de  PPC 
sc  bazeaza  deci  pc  prezen pi  sangerarii,  nu  pc  nuim! ml 
dc  unitati  dc  masS  eritrocitara  administrate.  Nu  este 
indicata  folosirea  PPC  casuport  volemic. 

Fitrinoliza primitiva  (prin  eliberare  de  activatori 
ai  plasminogenului)  este  rarS:  chirurgia  prostatei, 
tumorilor  pulmonare.  embolia  amniotici  §i  hematomul 
retroplaccntar,  hemoragia  subarahnoidianS  prin  ruptura 
ancvrisinala.  Mult  mai  freeventa  este  fitrinoliza 
secundara  unui  proces  de  CiD,  intalnita  In  trauma- 
tismcle  tisulare  extinse,  traumatisme  craniene,  arsuri, 
$ochipovoleinic,  sepsis,  neoplazii,  hemolize,  hepato- 
patii  avansatc.  toate  acestea  fiind  condipi  ce  activeazii 
cascada  coagulftrii  fie  prin  prezenta  in  circulate  a  unui 
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trigger  care  nu  exista  in  condipt  normale  (trombo- 
plastina  tisulara,  factorul  HI  plachelar),  fie  printr-un 
proces  de  lezare  endoteliaia  difuza. 

Cele  2  forme  de  fibrinolizS  se  diferenpaza  prin  teste 
biologiee  (Tabel  24.5). 


label  24.5  Difcrenperea  fonuelordc  fibrinolizd  prin  testelc 
biologiee 


Test  biologic 

Fibrinoliza 

primitive 

Fibrinoliza 

secundard 

CID 

Nr.  plachclc 

normal 

scizui 

TCA 

alurgic 

alungit 

TP 

alungit 

alungit 

TT 

alungit 

alungit 

Factor  V,  VIII 

sefeut 

scazut 

PDF 

■w-H- 

++ 

Coinplcxc  solubile 

absente 

inconstant  * 

D-dimeri 

absent! 

prezenti 

TLCE 

sub  30  minute 

norma!  (peste  3  h) 
sau  scunat  modern 

Fibrinoliza  primara  (nu  §i  cea  secundara)  poatc 
beneficia  de  antifibrinoliticc:  acid  e-ami nocaproic  5  g 
i.v./ 1  h  +  1  g/hperfuzie,  acid  tranexamic  I  g  i.v.  la  8  h, 
trasylol  (aprotinin)  500.000  UI  bolus  +  100.000  Ul/h 
pcrfuzic;  riscurile  potentiate  ale  acestei  caiegorii  de 
mcdicamente  sunt  trombozcle  arteriale  sau  venoase. 

Pentru  sindroamele  fibrinoliiice  secundare  C/D, 
tratamentul  initial  este  cel  al  cauzei  declan§atoare, 
concomitent  cu  substituirca  deficitului  de  plachete  $i 
factori  de  coagularc  eonsumati.  Ltilizarea  heparinei 
pentru  atenuarea  CID  ramane  comroversata;  majo- 
ritatea  autorilor  autorizeaza  utilizarea  ei,  dupa  substitute 
factorilor  de  coagulare,  m  doza de  10  U  /kg/  h. 

HemofiliaA  beneficiaza  dc  aport  dc  factor  VII  lc,  fie 
dincrioprecipitat(  1  ml-0,5  U),fiedin  PPC(lmJ=  1  U), 
ambclc  cu  rise  viral  $i  de  expandare  a  spatiului 
extracelular,  tie  -preferabil  *  din  factor  purificat  liofilizat. 
In  perioada  perioperatorie,  activitatea  plasmatica  a 
(actorului  VIII  trebuie  menpnutS  la  minim  50%.  Doza  dc 
!  U/kg  create  activitatea  plasmatics  cu  2  %,  cu  un 
T  l/2de6-8h. 

Hemofilia  B  nccesita  o  corecpe  aseinanatoare,  fie 
cu  factor  IX  liofilizat,  fie  cuPPC  ( 1  ml =0.5  U);dozade 
1  U/kg  create  activitatea  plasmatica  a  factorului  IX  cu 
1%  pentru  12-24  h. 


In  maladia  von  WMebrand  sc  prefera  aportul  de 
factor  VIII  liofilizat;  sc  poate  suhstitui  cu 
erioprecipitat  <  1  U/ 1 0  kg/zi)  sau  PPC. 

DDAVP  (desmopresina)  0.4  mg/kg  i.v.  la  8  h 
elibereazd  din  celulele  endoteliale  factor  VIII  v>w,  flind 
utila  nu  numai  in  maladia  von  Willcbranri ,  ci  §i  in  formele 
u$oare  $i  medii  dc  hemofilie  A,  uremie,  ciroza, 
trombopatii  dobandite  dupa  tratamente  antiagregame 
plachetare.  Bfectul  sc  epuizeaza  dupa  48-72  h. 

Corectia  anemiei 

Resuscitarea  volemicfi  este  prioritara  fa|a  dc  corectia 
ancmiei. 

Subiecpi  anterior  sSnSto§i  tolercaza  bine  un  fit  dc 
20-25%,respectiv  Hb  de  8  g%,  cu  condifia  unci  volemii 
normale;  o  data  cu  aparitia  martorilor  lui  Jchova  s-a 
constatat  cS  indicelc  de  supra  viepuire  este  similar  chiar 
cu  valori  mai  mici  ale  hemoglobinci,  chiar  §i  la  copii; 
numai  la  paciemul  coronarian  sau  cu  insuficien(c 
majore  de  organ  este  nevoie  de  un  nivel  minim  dc  Hb 
de  1 0  g%  sau  Hi  30%. 

O  unitate  de  rnasa  eritrocicara  (Ht  -50-70%)  ridica 
nivelul  Hb  cu  aproximativ  l  g%  la  adulml  normo- 
ponderal.  Se  poate  calcula  volumul  dc  masa  eritrocitara 
necesar  pentru  a  atinge  un  anumit  hematocrit,  cu 
ajutorul  formulei: 

Volum  dc  transfuzat  = 

=  (lit  dorit- lit  actual)  x  Vol.sanguin(70  rnl/kg) 

Ht  sangelui  transfuzat 

Dintre  complicatiilc  post-transfuzionale  sunt  dc 
ami  nut: 

-  hemoliza  acuta  prin  incompatibilitate  de  gmp/Rh, 
manifestata  prin  anxietate,  dureri  toracice  $i  lombare, 
dispnee,  frison,  febra,  plasma  rozata  (Hb  libera).  CID. 
Se  trateaza  prin:  oprirea  transfuziei.  asigurarea  volemiei, 
prevenirea  insuficientei  renaic  acute,  corticoizi, 
tratamentul  CID; 

-  citratul  confinut  in  sangelc  conservat  este  in  scurt 
timp  metabolizat  hepatic  in  bicarbonat.Acest  proces 
poate  ti  mult  intarziat  in  insuficien|a  / hipoperfiizia 
hepatica,  precum  si  in  transfuziile  tnasive  rapidc  (peste 
1  volum  sanguin,  respectiv  cu  viteza  peste  1,5  mf/kg / 
min),  dlicand  la  acidoza  metabolica  severa  $i  scaderea 
nivelului  de  Ca+4  ionizat;  necesita  aport  de  calciu 
(gluconic  1  g  i.v.  la  6  unitati  ME); 

-  hiperpotasemia  prin  aportul  transfuzional  dc  K4 
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arc  rarcori  implicapi  din  ice  in  absent'd  acidozei  §i 
disfunctiei  renale. 

vg  Coniplicatiile  neurologice 

Trezirea prelungita  din  anestezie  poate  avea  cauze 
multiple: 

-  primele  care  trebuie  eliminate  sunt  hipoxemia, 
hipercapnia,  hTA,  hipotermia: 

-  anestezia  sau  curarizarea  reziduala  ( prin  supradozaj 
sau  disfimcjie  a  mecanismelor  de  metabolizare/elimi- 
nare  a  medicamentclor)  due.  in  majoritateacazurilor,  la 
o  prelungire  a  trezirii  cu  60-90  minute.  Sunt  utile  pentru 
diagnostic  testarea  gradului  dc  curarizare  §i  reversarca 
efcctului  anestczicclor  { naloxon  0,1  -  0,2  mg.  flumazenil 
0.5-1  mg.  fiziostigminS  0,5-2  mg); 

-  dac3  starea  de  coma  se  prelunge$te  trebuie  luate 
in  considcrarc  cauze  metabolice:  coma  hipoglicemic5 
(la  un  diabetic  ce  a  primit  insulina  accasta  trebuie  elimi¬ 
nate  dc  la  inccput),  coma  hiperglicemica  (poate  aparea 
ca  manifestarc  inaugurate  a  unui  diabet  necunoscut), 
agravarea  unei  encefalopatii  hepatice,  dezcchilibre 
majorc  hidroclcctrolitice  sau  acidobazice; 

-  cauze  neurologicc:  crc§tcreapresiunii  intracraniene 
prin  leziuni  neurologicc*  locale  sau  edem  cerebral  difliz, 
mai  ales  in  ncurochirurgie,  traumatisme  craniene, 
afectiuni  cerebrovascularc  antcrioarc,  criza  majors  HTA 
intraoperatorie,  hipoxernie  si  hipotensiune  prelungitc 
(coma  postanoxica).  Stabilirca  diagnosticului  pozitiv  §i 
cauzal  poate  necesita  examen  neurologic,  F.EG, 
examinarea  fundului  de  ochi,  tomografie  craniana, 
pentru  definirca  conduitei  terapeutice. 

Deficitele  n  euro  Jog  ice  loealizate  pot  ft  consccinja 
unei  lezari: 

-  centralc:  traumatism  direct,  AVC  embolic/  ischemic/ 
hemoragic;  mai  fieevente  dupa  ncurochirurgie,  chirurgia 
ortopedica  a  coloanci  vertebrale,  chirurgia 
cardiovascular^; 

-  periferice:  lezare  directa,  sindrom  de  compartimcnt, 
elongare  sau  compresie  prin  poziponarea  deiectuoasa 
pc  masa  de  operate. 

Pana  la  determinarca  cauzci  (impreuna  cu  chirurgul 
§i  neurologul),  sum  fundamental  mentinerea  ventilajici 
§i  circulatiei  la  parametri  nonnali. 

Agitata  $i  delirul  postoperator  apar  destul  de 
freevent.  Cauzelc  impale  ce  trebuie  eliminate  sunt 


hipoxemia,  hipercapnia,  acidoza,  hiponatremia  (mai 
freeventa  dupa  rezeepa  transurctraia  endoscopica  a 
prostatei),  hipoglicemia,  febra,  global  vezical,  distensia 
gastrica,  sevrajul  alcoolic,  durerea. 

Vor  fi  revSzute  substantele  folosite  intraanestezic, 
dintre  care  in  mod  deosebit  predispun  la  agitape/delir 
(sindrom  anticolinergic  central):  ketamina,  scopola- 
mina,  opioidele  si  benzodiazepinele  (mai  ales  la  batrani), 
atropina,  fenotiazinele  §i  butirofenonele,  metoclo- 
pramidul. 

Administrarea  de  fizostigmina  0,5-4  mg  i.v.  poate 
ncutraliza  specific  agitapa  anticolinergic^  §i  nespecific 
dezorientarea  produsa  de  neuroleptice,  opioide, 
halogenati,  ketamina.  Alteori,  mai  ales  in  cazurile  farao 
cauza  evidenta,  este  necesara  sedarea,  cu  benzo¬ 
diazepine  sau  neuroleptice,  dintre  care  este  preferat 
haloperidolul;  §i  clonidina  poate  fi  utila,  mai  ales  in 
sindroamelc  de  sevraj. 

Complicafii  dupa  anestezia  loco -region  ala 

a.  Blocurile  regionale  efectuatc  cored,  cu  ajutorul 
unui  neurostimulator,  la  un  pacient  treaz,  exclud  practic 
posibilitatea  lezarii  nervoase.  Ele  nu  necesita 
monitorizare  in  UPO,  in  absenja  unei  sedari  excesivc 
sau  altei  complicate  injcctarc  intravasculara,  ridicarea 
precoce  a  garoului  dupa  un  bloc  i.v. Bier. 

Blocul  dc  plex  brahial  prin  abord  interscalenic 
produce  de  regula  o  hemipareza  diafragmaticS.  ce  poate 
fi  dificil  de  suportat  de  un  pulmonar  cronic.  Pncumo- 
toraxul  dupa  blocurile  prin  abord  supraclavicular  are  o 
incident  de  0,5-6%  $i  sc  poate  manifesta  clinic  dupa 
cateva  ore  de  la  inducerea  lui,  de  aceea  trebuie  cautat 
§i  exclus  de  principiu  prin  Rx  pulmonara. 

b.  Blocurile  centralc  (rahiancstezia §i  peridurala). 
Se  recupereaza  initial  motricitatea,  apoi  sensibilitatea 
§i  blocul  simpatic.  ParSsirea  UPO  se  face  dupa  recupe- 
rarea  complete  (absen(a  hipotensiunii  ortostatice  prin 
bloc  simpatic). 

Persistenja  blocului  motor  dupa  recuperarea  sen- 
sibilitatii,  insotita  de  dureri  lombare  iradiatc  spre 
mcmbrele  inferioare.  sugereaza  compresia  medularaprin 
hematom  peridural.  Incident  lui  este  micS  si  improbabila 
in  absenta  tulburarilor  de  coagularc  (3/1 06).  Necesita 
de  urgcn(a  consult  neurologic,  confirmarea  prin 
tomografie  sau  RMN  §i  decompresie  chirurgicala  in 
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primele  6-8  ore  pentm  o  recuperare  neurologica  com¬ 
plete. 

odificarile  termoreglarii 

Hipotermia  yi  frisonul  postoperator 

Hipotermia  dupa  anestezia  generals  se  datoreaz* 
scSdcrii  pragului  hipotalamic  de  termogeneza  yi 
expunerii  la  mcdiul  ambiant  rece,  cu  picrderc  dc  cfildurfi 
prin  radiape,  convecfie,  conduc|ie  yi  evaporare, 
favorizate  de  vasodilatapa  indusa  de  majoritatea 
anestezicelor;  acest  ultim  mecanism  produce  hipotermie 
yi  in  cursul  anesteziei  rahidiene  §  i  peridurale. 

Temperalura  centrals  scade  cu  0,5-1 ,5  °C  In  prima 
ora  dupa  inducfie,  apoi  pana  la  35-33°C  in  urmStoarele 
3-4  ore,  dupa  care  ramanc  in  platou  datorita  intrarii  in 
fimepe  a  mecanismelor  de  termogeneza  (vasoconstricpc 
yi  producerea  de  caldura  din  metabolism). 

Hipotermia  are  avamaje  {proteepa  antiischemica 
prin  scSderea  ratei  metabolice),  dar  yi  multiple  deza- 
vantaje,  sublimate  din  ce  in  ce  mai  dcs  dc  studiile 
ultimilorani:  scadcrca  mctabolizarii  drogurilorancste- 
zice;  alterarea  fiincpei  plachetare  yi  a  coagularii;  depla- 
sarea  la  stanga  a  eurbei  de  disociere  a  oxihemoglobinei; 
diminuarca  functiei  imune  cu  favorizarea  infeepilor; 
creytcrca  rezistenfei  vasculare  sistemice  yi  pulmonare, 
cu  scadcrca  debitului  cardiac  yi  abolirea  vaso- 
constricpei  pulmonare  hipoxicc,  hipo-pcrfuzic  tisulara 
cu  acidozametabolica;  aritmii  cardiace;  frison  la  trezire. 

Frisonul  postoperator  este  o  complicate  serioasa, 
atat  subiectivS  (cu  disconfort  major  pentru  pacient), 
cat  yi  obiectiva,  deoarece  create  consumul  de  02  al 
organismului  cu  100-500%,  solicitand  intens  aparatul 
cardiovascular  yi  respirator  ;  produce  hipoxemie;  s-a 
demonstrat  o  corclapc  stransS  intre  incident  frisonului 
yi  a  ischcmiei  miocardicc  postoperatorii. 

Nu  este  indicata  extubarea  unui  pacient  cu  tem- 
peratura  ccntrala  sub  36  °C,  in  mod  special  daca  are 
patologie  cardiovascular^  sau  respiratoric,  sau  apartine 
exlremelor  de  varstA,  deosebit  de  sensibile  la  hipotermie. 

In  UPO,  pacientul  hipoterm  trebuic  incalzit  activ, 
prin  folosirea  cuverturilor  cu  aer  cald  (cea  mai  eficienta 
metodS)  sau  saltelelor  electrice  (atentie  la  riscul 
arsurilor!).  IncAlzirea  perfuzii  lor  este  eficienta  numai  in 
cazul  vehicularii  voluinelor  mari  dc  lichid;  incalzirea 
gazelor  respiratorii  aduce  un  beneficiu  mic  (10%)  ca 


metodA  activi  In  tot  acest  timp,  pacientului  vcntilat  i 
se  vor  asigura  analgezia  yi  sedarea. 

Frisonul  poate  Fi  tratat  cu  petidinS  (mialgin)  25-50 
mg  i.v.,clonidina  I  mg/kg  i.v.  sau  kctanscrin  10 mg  i.v., 
care  scad  pragul  hipotalamic  de  termogeneza. 

Hipertermia 

In  faza  postoperatorie  imediata  este  neobiynuita, 
exceptand  o  infectie  preexistenta  sau  manipularea  unui 
fesut  infectat  (drenaj  de  abces,  chirurgia  urologicS  pe 
cai  infectate).  Alte  cauzc  posibile  sunt: 

a)  Hipertermia  maligna:  debuteaza  intraoperator,  cel 
mai  freevent  dupa  administrarea  de  succinilcolina, 
halogenap,  prin  creyterea  precoce  a  P£TC02,  rigid  itate 
musculara  in  primul  rand  maseteriana,  tabicardie  yi 
aritmii  ventriculare,  acidoza  metabolic^,  hiperpotasemie, 
mioglobinuric.  Febra  poate  aparea  ca  semn  tardiv, 
manifestat  in  postoperator.  Tratamentul  specific  este 
dantrolen  2,5-10  mg, 'kg  i.v.  yi  ulterior  1  mg/kg  la  6  h, 
timp  de  48-72  h,  alaturi  de  tratamentul  de  suspnerc 
(suport  ventilator,  02.  volemie,  tratamentul  acidozei, 
hiperpotasemiei,  prevenirea  insuficientei  renale  acute). 

b)  Sindromul  neuroleptic  malign  sc  aseamana  clinic 
cu  hipertermia  maligna  yi  sc  trateaza  la  fel;  este  indus 
dc  ncurolcptice. 

c)  Administrarea  de  mialgin  la  pacienpi  tratap  cu 
1MAO;  poate  provoca  hipertermie,  HTA,  tahicardie, 
transpirapi  profuze,  depresie  respiratoric,  convulsii, 
comA,  exitus.  Mccanismul  intcracpunilor  este  neclar; 
tratamentul  este  simptomatic. 

d)  Criza  tireotoxica  dupa  operatii  pe  tiroidA  se 
declanyeazA  de  obicei  la  6-18  h  postoperator,  cu  febra, 
diarec,  votna,  hipovolcmic.  hiperexcitabil  itate,  delir. 
coma.  Se  trateaza  simptomatic  prin  suport  volemie  yi 
electrolitic,  racirc  activa  (metode  fizice),  yi  etiopatogenic 
cu  beta-blocanp,  propiltiouracil  (carbimazol),  iod 
(solutie  Lugol). 

e)  Complicatiile  pulmonare:  spre  deosebire  de 
atclectaziilc  pulmonare,  ce  produc  febra  dupS24  ore  de 
la  constitute,  pneumopatia  dc  aspirape  produce  febra 
precoce,  in  primele  2  ore. 

I)  Reacpile  alergice,  ca  yi  hemoragiile  cerebrale 
intraventriculare,  sunt  alte  cauze  de  febra,  cu  tratament 
specific. 

Tratamentul  simptomatic  al  febrei  este  ncccsar  la 
pacienpi  cu  rezerva  cardiovascular^  sau  respiratorie 
redusa,  cu  patologie  cerebrala,  precum  yi  la  copilul  mic. 
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Se  realizeazS  prin  administrarea  de  analgetice- 
antipiretice:  paracetamol  (0,5  g  i.v.  sau  supozitor  la  adult, 
sau  10  mg/kg  la  copil),  font  de  care  masurile  fizice 
(impachetSri  reci.  spalaturi  gastricc  reci  etc)  sum  pufin 
eficiente. 


Greata  $i  varsSturile  postoperatorii 

Reprezint3  cea  mai  frecventa  §i  dezagreabila 
complicate  pencru  pacient.  fiind  principala,  uneori 
singura  amintire  dupa  un  act  chirurgical.  In  afara 
disconfortului  psihic.  varsaturile  postoperatorii  pot 
induce  complicafii:  inhala(ie  bron$ica  de  conpnut 
gastric,  cedarea  suturilor,  sangeriri  intra-oculare  sau 
cutanate  (importante  in  cbirurgia  oftalmologica  / 
csretica),  sindrom  Mallory- Weiss,  hipokalemie,  atcalozd 
metabohea,  prelungirea  ramanerii  in  UPO. 

Factorii  predispozanp  depind  de: 

-  pacient:  varsta  (copiii  $i  adolescent! i  sum  mai 
predispu$i),  sex  (femei,  premenstrual),  greutate 
(obezitatea),  anxietatea,  amecedentele  de  "rftu  de 
tni$care”; 

-  chirurgie  :  laparoscopica  abdominaia/ginecolo- 
gica,  strabism,  ORL; 


-  tehnica  anestezica:  aneslezia  generals,  folosirea 
ketaminei,  etomidatului,  opioidelor,  halogenafilor, 
neostigmine i  cresc  frecventa  greturilor$i  vdrsaturilor 
postoperatorii;  rolu!  ernetizant  al  N20  este  controversat. 
Cel  mai  pufin  ernetizant  este  propofolul.  folosit  de  altfel 
ca  antiemetic  eficient  in  doze  subhipnoticc  (10-20  mg/ 
70kg). 

Deoarece  incident  gencrala  a  varsaturil  or  postope¬ 
ratorii  este  de  30%,  administrarea  profilactica  de  rucinS 
a  antiemeticelor  nu  este  indicata,  cu  exceptia  pacienjilor/ 
chirurgiei  cu  predispozitie  rnare. 

De$i  nici  o  substanta  nu  poate  bloca  singura 
multitudinea  de  receptori  ai  zonei  trigger  bulbare 
emetizante  ( receptori  opioizi,  dopaminergici,  colinergici, 
seroton inerg ici),  tratamentul  curativ  emiemetic  este 
eficient,  putandu-se  utiliza: 

-  toate  fenotiazinele  §i  bulirolenonele,  datorita 
efectului  anti-dopaminergic  central:  dropcridol  0,625  - 
1 .25  mg  i.v.,  elorpromaz i na (plegom az i n  /  largactil  )1 ,25 
mg  i.v.,  prometazina  (romergan)  12,5-25  mg  i.in., 
proclorpcrazina  (emetiral  )  supozitoare.  Pot  provoca 
sedare,  rcactii  extrapiramidale  (distonii)  $i  accentuarea 
manifestarilor  parkinsoniene; 

-  meioclopramid  1 0  mg  i.v.,  antiemetic  eficient  prin 
efectul  anti-dopaminergic  central  prokinetic  gastric; 


-  propofol  in  doze  subhipnoticc:  20  mg  i.v.; 

-  ondansetron  (4-8  mg  i.v.),  antagonist  al  reeeptorilor 
5-HT3,  deosebit  de  eficient,  nu  produce  sedare  (util  in 
chirurgia  ambulatoric),  dar  foarte  scump. 

Jnaintea  admin  istrfirii  antiemeticelor  trebuie  coreclati 
dot  factori  importanti  ce  indue  greata  si  varsaturi: 
hipotensiunca  arteriala  $i  durerea  (  s-a  demonstrat  dS 
varsanirile  postoperatorii  sunt  mai  freevente  in  lipsa 
analgeziei  decat  dupa  tratamentul  durerii  cu  opioide). 


I  V^JL  omplicatiile  renale 


Mcntinerea  unei  diureze  normalc  (0,5- 1  ml/kg/h)  $i 
prevemrea  IRA  sunt  principalele  scopuri  ale  perioadci 
postoperatorii  i media te,  caracterizata  prin  hi irersec retie 
de  ADH  instabilitate  hemodinamica. 

Retenpa  urinara  apare  freevent  in  perioada  post- 
operatoric,  caefect  secundaral  administrarii  opioidelor 
majore,  ca  §i  dupa  anestezia  rahidiana  fi  pcridurala. 
Obstrucpasandei  urinare  cn  chcaguri  este  mai  frecventa 
dupa  chirurgia  prostatei.  Anuria  prin  ligatura  sau 
seefionarea  accidentals  a  urcterelor  este  rarS.  dar 
posibila. 

Peste  80%  din  IRA  postoperatorii  sunt  ne croze 
tubulare  acute  dc  cauza  ischcmica  $i/sau  toxics ;  dintre 
acestea,  o  mare  proporjic  apartin  formci  de  IRA  cu 
diureza  pastrata.  In  ultimii  30  dc  am,  mortalitatea  prin 
IRA  postoperatoric  nu  s-a  tnodificat,  ramanand  intre 
50-70%  in  pofidn  modemizarii  sistemclor  dc  suport 
renal  §i  a  aprofundarii  cuno$tintclor  tcorcticc  privind 
fcziopatologia  renala.  Dc  accca,  preventia  IRA  are  o 
important*!  fundamentala.  In  accst  scop,  sunt  nceesare: 

a)  Identificarea  subiecjilor  ?i  circumstanjclor  cu  rise 
de  FRA  ,  in  scopul  evitarii  substantelor  ncfrotoxice  la 
ace§ti  pacicnji: 

-  afeepuni  cc  predispun  la  afectare  rcnalS:  diabet, 
HTA,insuticicnla  cardiaca,  insuficicnffi  hepatica, 
colagenoze,  tratamentc  cu  AINS,  inhibitori  ai  enzimei 
de  con  vers  ic; 

-  valoarea  creatininei  sericc  “la  limita superioara  a 
normalului*’  trebuie  sa  impuna  prudenta,  deoarece 
poate  “ascunde”  o  scadere  cu  pina  la  50%  a  ratei  filtrarii 
glomerularc; 

-  mvestigatii  cu  produ§i  de  contrast  iodafi  m  zilelc 
premergiitoare  operapei; 

-  chirurgia  hepatobiliarfi  §i  cardiovasculare; 

-  transfuziilemasive,  hemoliza.  rabdomioliza; 

-  presiunea  intra-abdominala  crescuta; 

-  sepsisul. 
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b)  Asigurarea  presiunii  aiterialc  normale  pcncru 
pacientul  respectiv  este  obligaiorie,  dar  nu  §i  suficienta, 
dcoarece  poate  fi  obpnuta  pe  seama  centralizarii  circu- 
latiei,  cu  inducerea  vasoconstriqiei  renale  §i  splanh- 

ice,  prin  activarea  sistemului  renin  5-angiotensiM  in 
conditii  de  hipovolemie. 

Asigurarea  unui  volum  circulani  suficient  (eventual 
sub  controlul  P VC  cu  proba  de  Incarcare  volemicS)  §i  a 
debilului  cardiac  (sub  control  invaziv  la  pacienfi  cu 
funcjie  VS  alterata),  ca$i  evitarea  pcrioadelor  de  instabi- 
litate  hemodinamicS,  reprezinta  singurele  modalitaji 
dovcdite  a  fi  eficiente  pentru  prevenirea  IRA  ischemice. 

I  pacientul  cu  50c  septic,  caracterizat  prin  sc&lerea 
m  areata  n  RVS,  se  recomanda  administrarea  de  vasopre- 
sor  (noradrenalina  0,5-4  pg/min),  dupa  refacerea  volc- 
miei. 

c)  De$i  larg  utilizaia,  “fortarea”  diurezei ,  prin  admi¬ 
nistrarea  de  manitol  sau  dopamina  in  doza  “renala”  ( 1  - 
3  pg/kg/min)  riu  s-3  dovedit  superioara  terapiei  vole- 
mice,  respectiv  ameliorarii  parametrilor  hemodinamici, 
pentru  prevenirea  IRA. 

Unii  autori  recomanda  folosirea  furosemidului,  in 
doze  mici  repetate  (5-20  mg  i.v.);  dozele  peste  0,5g/zi 
pot  fi  nefrotoxicc.  Suportnl  teorctic  al  efectului  “protec¬ 
tor”  al  furosemidului  este  capacitatea  sa,  demonstrata 
experimental,  de  blocare  a  cotranspoitului  ionilor  de 
clor,  sodiu  §i  polasiu  la  nivelul  ansei  Henle  ascendente, 
economisind  astfel  energia  acestor  celulc.  Studiile 

Tabcl  24.6  Cricerii  pentru  oportunitatea  ie$irii  din  UPO 


Criteriu  Puncie 


l.SpO,  dupa  10  min. lard  O. 

peste  95%  '  0 

sub  95%  I 

2. Durerc  postoperatone 

Scor  sub  3  0 

Scor  peste  3  1 

3. Con$ticnta 

Ticuz i  se  irezc§tc  u*or  0 

Sc  tieze§ic  greu  /deloe  1 

4. Varia[ia  TA  fata  dc  preop, 

sub  20%  0 

pcstc  20%  1 

5. Variafia  KC  lb|n  dc  preop. 

sub  20%  0 

peste  70%  1 

6. Rcspira{ic 

normal  a.  poate  tu$i  0 

dispnee.apncc  I 

7. Temperalura  centialS 

pcstc  36CC  0 

sub  36°  1 


cl  inice  asupra  utilitatii  acestni  medicament  in  prevenirea 
IRA  an  insa  rczultate  divergente. 

CR1TERIILE  DE  1E$IRE  DIN  UPO 

Durata  rainanerii  pacicntnlui  in  UPO  depinde  de  tipul 
interventici  chirurgicalc,  de  tipul  anesteziei,  de  starea 
pacientului  $i  dc  evolupa  lui.  Perioadele  minime  de 
supraveghere  recomanda  to  de  diferiti  autori  sunt  de: 

- 1  h  30  min  dupa  o  anestezie  generala  cu  IOT; 

-  2  h  dupa  disparitia  unui  spasm  laringian; 

-  2  h  30  min  dupa  curare  nondepolarizante; 

-  I  h  dupa  analgeticc  ccntrale  sau  antiemetice, 

- 1 8  h  dupS  morflna  intrarahidian. 

Recupcrarca  functiilor  vitale  poate  fi  apreciata  cu 

ajutorul  unor  scale  cu  scoruri;  este  necesar  un  anumit 
scor  pentru  ca  pacientul  s5  poata  fi  declarat  “apt”  de  a 
panlsi  UPO  spre  salon.  Cel  mai  uzitat  este  sconil  descris 
dc  Aldrete  (vezi  Capitolul  2 1 ,  label  2 1 .9). 

Conform  scorului  lui  Aldrelc,  sunt  necesar c  10 
puncte  pentru  a  putea  parasi  UPO  . 

Exists  §i  scale  mai  detaliate,care  iau  in  considerare 
§i  alfi  parametri  (Tabel  24.6);  acestea  pot  ti  adaptate  §i 
pacienfilor  supu$i  chimrgiei  ambulatorii,  urmand  a 
parasi  spitalul.  O  astfel  dc  sea  la  autorizeaza  parasirea 
UPO  numai  la  un  scor  cgal  cu  0  (zero).  Criteriul  15 
(morfina  intrarahidianA)  impune  o  supraveghere  dc 
minim  18  ore  in  UPO. 


Criteriu  Punctc 

8. Frisoane 

absente  0 

prezente 

9. Motricitatca  membrelor  inferioare 

normals  0 

limitata  I 

I  O.Grcata-vars5tur: 

absente  sau  minime  0 

impun  tratament  I 

!  l  .Agitajie 

absenta  0 

prezentii  I 

1 2.  Glob  vezieal 

absent  0 

prezent  I 

13. Tegumcnlc  murmoratc 

absente  0 

prezente 

14.Sangeiiire  anonr.ala 

absenta  0 

prezenta  /suspicionatS  1 

15. Morfin5  intra-rahidian 

absenta  0 

prezenta 


PARTEA  III 


Ancstezia  loco-regionala 


25.  Anestezicele  locale 


Tudor  Cristea 


Anestezicele  locale  sunt  agenti  farmacologici 
capabili  sfi  product  pierderea  reversibila  a  sensibilitStii 
in  zone  circumscrise  ale  organismului,  in  funefie  de 
locul  injcctarii  lor.  Aceasta  calitate  se  datoreaza  blocarii 
dcpolarizarii  membranare  §i,  in  consecinfo  aconducerii 
impulsului  nervos  la  nivclul  nervilor  periferici  sau  la 
nivelul  terminafii lor  nervoase.  Pierderea  sensibilitafii 
poatc  fi  insojita  de  bloc  motor  in  aria  deservita  de  nervul 
blocat.  Factori  fizici  prccum  temperatura  scazuta  ori 
compresiunea,  cat  $i  substance  aparpnand  altor  clase 
de  medicamente  (antihistaminice,  opioide  etc.)  pot  avea 
efecte  asemSnatoare,  dar  de  mai  mica  amplitudine. 

Substance  cunoscutc  sub  denumirca  generica  de 
anestezice  locale  sunt  dcrivap  dc  sinteza  avand  o 
configurate  chimicasimilaraprimului  ancstezic  local 
descoperit,  cocaina.  Cocaina  este  un  alcaloid  natural 
extras  din  fhmzelearborclui  dccoca  (Erythroxylum  coca 
originar  in  America  de  Sud),  alcaloid  izolatdc  Nieman 
§i  utilizat  pentru  prima  dat5  in  1884  de  ciltrc  Koller, 
chirurg  oftalmolog  vienez,  care  a  demonstrat 
proprietafile  de  anestezic  topic  ale  cocainei  aplicata  pe 
comee.  De$i  o  mare  parte  din  tehnicile  majorc  de 
anestezie  loco-regionaia  au  fost  descrise  la  scurt  timp 
dupa  descoperirea  cocainei.  anestezicul  nu  a  fost 
niciodata  folosit  extensiv  altfel  decat  in  anestezia  topica 
datoritS  toxicitapi  sale  sistemice,  reaepilor  alergicc  §i 
cfcctelor  nedorite  asupra  SNC.  Primul  anestezic  local 


utilizat  pe  scara  larga  §i  in  cadrul  a  diverse  tchnici  de 
anestezie  loco-regionalS  a  fost  procaina,  sintetizatS  $i 
introdusS  in  practica  in  1 905,  urmata  $i  inlocuita  abia  in 
1 944  de  catre  lidocaina.  Ulterior  au  fost  sintetizate  multc 
alte  substante  din  aceasta  clas3,  avand  proprietap  dife- 
rite  (structure  chimidi,  potentf  anestezicS,  farmacologie, 
toxicitate)  §i.  in  consecinpi.  utilizari  specifice. 

Pentru  a  ft  util  ca  $i  anestezic  local,  un  compus 
trebuie  s 2  se  apropie  cat  mai  multde  urmStoarcIc  caracte- 
ristici  ale  anestezicului  ideal: 

1.  Potenja  crescuta  $i  eficienpi  la  concentrapi 
scazutc; 

2.  Timp  scurt  de  instalare  a  blocului  anestezic; 

3.  Durata  de  actiune  suficient  de  lung&  pentru  a 
permite  efectuarea  manoperei  chirurgicale  in  regiunea 
anesteziata; 

4.  Toxicitate  sistemica  scSzuta; 

5.  Toxicitate  locala  scazuta  (lipsa  iritaliei  locale, 
afcctare  reversibila  a  conducerii  nervoase  cu  pastrarea 
integritapi  fibrei  nervoase); 

6.  Solubil  in  apa,  stabil  in  solutie  $i  u§or  sterilizabil. 

STRUCTURA  CHIMICA 

Structura  chimicS  a  celor  mai  cunoscute  $i  utilizate 
anestezice  locale  este  corelata  cu  anumite  caracteristici 
fizico-chimicc  $i  farmacologice  ale  acestora  (Tabel  25. 1). 


'label  25.1  Caracteristici  fizico-chimice  ?i  farmacologice  ale  ancstczicclor  locale 


Anestezic 

Proprieta]!  fizico-chimicc 

Greuiatc  Coeftciem  Lcgare  de 

moIccularS  partilie  (u/a)  proteine  (%) 

Proprietafi  farmacologice 
Instalare  Potcn|o  Durata 

a  blocului  relativa  blocului 

Procaina 

236 

0,02 

6 

Lenta 

1 

Scurta 

Tetracaina 

254 

4,1 

76 

Lenta 

8 

Lunca 

Clorprocama 

271 

0.14 

- 

Rapidfl 

1 

Scurta 

Prilocaina 

220 

0.9 

55 

RapidS 

2 

Medic 

Lidocaina 

234 

2.9 

64 

Rapida 

2 

Medic 

Mepivacaina 

246 

0.8 

78 

Rapida 

2 

Medie 

Bupivacaina 

288 

27,5 

96 

Medic 

8 

LungS 

htidocaina 

276 

141 

94 

Rapida 

6 

Lunga 

Ropivacaina 

275 

6.1 

94 

Medic 

7 

Lunga 
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Dup3  cum  se  poatc  observa,  formula  chimica 
generals  a  anestezicelor  locale  evidenjiazS  trei 
subunitafi  distinctc  $i  anume:  o  grupare  aromatics  ( 1), 
un  lanj  intermediar  care  include  o  legatura  chimicS  de 
tip  ester  sau  amida  (2),  dar,  posibil,  $i  o  alta  grupare 
alifatica  (2a)  $i,in  final,  o grupare  aminica  (3)  (Fig.25.1): 


t.  2.  2a.  3. 

Fig.25.1  Formula  chimica  generals  a  anestezicelor  locale. 

Expunerea  ce  urmcaza  va  inccrca  sa  corclezc  chimia 
anestezicelor  locale  cu  proprietatile  intrinscci  ale 
acestora  §i  sa  ajute  la  mjelegerea  mecanismului  lor  de 
actiune. 

Gruparea  aromatica,  lipofilS.  este  un  nucleu  benzenic 
substituit.  Arc  un  rol  major  in  1  iposolubil  itatea 
compusului,  pcrmi|and  accstuia  travensarca  membra  nei 
lipidice  a  axonului,  etapa  escnfiala  in  acjiunca 
anestezicului.  Natura  $i  numarul  radicalilor  care 
subslituie  nucleul  aromatic  influenteaza  structura 
electronica  a  intregii  molecule  modific&nd 
liposolubilitatea,  pKa-uI  substantei  (respectiv 
capacitatea  de  ionizare  la  nivelul  grupSrii  aminice), 
lcgarca  dc  protcine  $i  stabilitatea  la  bidrolizS  a  legaturii 
estericc  sau  amidice. 

Potenta  intrinseca  a  anestezicului  pare  a  ft 
determinate  in  primul  rand  de  liposolubilitatea  sa. 
Solubilitatea  lipidica  a  procainei,  masurata  prin 
coeficientul  sSu  de  partite  ulci/apa,  care  este  mai  irtic 
dccat  I ,  face  ca  acest  anestezie  s5  fie  pufin  liposotubil 
deci  mai  pufin  potent  in  blocarea  conduceni  nervoase 
prin  fibrclc  unui  nerv  izolat.  Pc  de  alta  parte,  cocficicnjii 
de  partipe  ai  bupivacainei,  tetracainci  ?i  ctidocainei 
variazS  intre  30  $i  140,  indicand  un  grad  inalt  dc 
liposolibilitate:  acesle  anestezice  produc  bloc  de 
conducere  la  concentrapi  foarte  mici,  potenta  lor 
ancstczica  intrinseca  fiind  mult  mai  mare  dccat  a 
procainei.  |  inand  seama  ca  axolcma  este  constituitS  in 
proportie  de  90%  din  lipidc,  agentii  ancstezici  inalt 
liposolubili  penetreaza  membrana  nervului  mult  mai 
u§or,  ceea  ce  se  reflecta  biologic  printr-o  potenta  supe- 


rioarS.  Liposolubilitatea  determina$i  vitezade  instalare 
a  blocului:  un  compus  inalt  liposolubil  va  traversa 
membranele  mai  rapid  §i  vaactiona  mai  rapid. 

Lcgarca  de  proteine  a  anestezicului  depinde  $i  ea 
dc  gruparea  aromatic^.  Durata  de  actiune  a 
anestezicului,  de§i  influenjata  dc  mai  multi  factori,  este 
corelatS  in  mod  esenpal  cu  legarea  acestuia  de  proteine. 
Receptorii  pentru  anestczicclc  locale  sunt  molecule 
proteice,  iar  compu$ii  cu  durata  lungfi  de  actiune  se 
leaga  dc  ci  pentru  perioade  mai  lungi. 

In  ccca  cc  private  hidroliza,  in  cazul  compu§ilor 
cstcrici.  procaina  cstc  hidrolizata  de  trei  ori  mai  repede 
dccat  tetracaina,  dar  dc  cinci  ori  mai  lent  decat 
clorprocaina  tocmai  datoriti  substituientilor  diferi|i  la 
nivelul  nuclcului  aromatic. 

Gruparea  intermediara  este  constiluita  din  doua 
componentc: 

a)  legatura  dc  tip  ester  (-COO-)  sau  amida  (-NHCO). 
In  tunefie  de  tipul  legaturii,  anestezicele  locale  se  impart 
in  doua  clasc  dc  compu?i  chi  mici:  aminoesteri  (cocaina, 
procaina,  clorprocaina,  tetracaina,  bcnzocaina)  §i 
aminoamide  (prilocaina,  lidocaina,  bupivacaina. 
mepivacaina,  ropivacaina,  etc).  Hidroliza  anestezicelor 
locale  se  realizeaz&  la  nivelul  acestei  legaturi  chirm  ce. 
Aminoestcrii  sunt  mai  u§or  hidrolizabili,  fiind  degradaji 
in  cea  mai  mare  masura  dc  catrc  pscudocolinesteraza 
plasmatica;  exista  §i  o  tendinfa  la  hidroliza  spontanS, 
mai  ales  la  inealzire;  compu$ii  de  degradare  ai 
aminoesteri  lor  pot  genera  reaepi  alcrgice.  Aminoami- 
dele  sunt  mult  mai  stabile  la  hidroliza  plasmatica.  Dc 
asemenea,  sunt  mai  stabile  §i  in  ceea  ce  prive$te  degra- 
darca  in  timpul  depozitSrii  §i  lavaria{iiale  temperaturii 
(exccppc  fac  solupile  hiperbare  glucozate,  care  sunt 
mai  pufin  stabile).  Ca  rcgulfi  generals,  soluble  amidice 
glucozate  $i  cele  estericc  se  sterilizeaza  o  singura  data 
$i  se  utilizeazS  cat  mai  curand  dupa  accca.  Aminoamide- 
le  sunt  metabolizate  in  primul  rand  hepatic,  iar  cornpusii 
de  degradare  indue  mai  rar  reaepi  alergice.  In  clinic^, 
aminoamidcle  au  o  utilizare  mult  mai  extinsa  decat  amino- 
cstcrii. 

b)  lantul  dc  carbon  dc  conectare.  Conectarea  leg&- 
turii  amidice  sau  estericc  dc  gruparea  aminica  terminals 
se  reaiizeaza  printr-un  lant  dc  carbon,  simplu  sau  rami- 
ficat,  a  carui  structura  poate  $i  ea  sa  influenteze  liposolu¬ 
bilitatea  compusului  $i  conformal  ia  sa  sterica. 

Gruparea  aminica  terminals  are  ca  element  de  baza 
un  atom  dc  azot  (N)  legat  dc  trei  atomi  de  carbon:  se 
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constitute  astfel  o  amina  terpara  capabila  sa  ionizeze  in 
solufii  apoasc,  a§a  cum  vom  arata  mai  tarziu.  Accasta 
este  portiunea  hidrofila  a  molcculei.  Structura  grupului 
aminic  detcrmina  in  mod  covar^itor  pKa-ul  substanfci. 
a  c5rui  valoare  caracterizeaza  echilibrul  intre  forma 
ionizata  $i  forma  neuira  a  molcculei.  Modificari  in 
portiunea  aminica  a  moleculei,  ca  §i  cele  in  portiunea 
aromatics,  detcrmina  modificarea  coeficientului  de 
parti  |  ic  ulei/apa  a  ancstczicului. 

Cre$terea  greutatii  moleculare  a  compusului 
determine  cre§terea  potenfei  anestezice,  dar  peste  un 
aniunit  prag  al  acesteia  potcnfa  inccpe  sa  scada. 

in  concluzie,  se  poate  afirma  cS  structura  chi  mica 
infiucnfeazS  hidrosolubilitatea,  liposolubilitatea. 
famiacocinetica  ?i  farmacodinamica  anestezicelor  local  c 
§i,  in  final,  cca  mai  marc  parte  acaracteristicilor  blocului 
ancstezic  ale  efectelor  clinice. 

MECANISMUL  DE  ACJ  lirSE 

Mccanismul  conducerii  nervoase 

Acesta  cstc  un  proces  extrem  de  complex  care  va  fi 
expus  multsimplificat  in  cele  ce  urmeazS. 

in  repaus,  fibra  ncrvoasS  este  caracterizatS  printr- 
un  potential  dc  repaus  generat  de  diferenfa  de  potential 
electric  de  60-90  mV  intre  fata  interna,  negativa,  $i  cea 
externa,  pozitiva,  a  meinbranei  neuronale.  In  urma 
stiinularii  nervului,  se  produce  o  scSdere  lentS  a  acestei 
diferciue  de  potential  pana  la  un  nivel  prag  §i  apoi  o 
inversare  bruscS  a  acestui  potential,  fata  interna 
devenind  pozitiva,  iar  cea  externa,  negativa,  la  o 
diferenta  dc  20-40  mV.  Aslfcl,  arc  loc  o  dcpolarizare  (de 
fapt  o  polarizare  inversa)  a  meinbranei  neuronale, 
generandu-se  un  potential  de  actiune,  avand  o 
amplitudine  totala  de  aproximativ  100  mV,  ce  se  va 
propaga  apoi  din  aproape  in  aproape  in  lungul  fibrei 
nervoase.  In  cazul  fibrelor  miclinizatc,  potenfialul  de 
ac(iune  se  propaga  prin  salturi  intre  nodurile  Ranvicr 
alaturatc.  Imcdiatdupaatingerea  potentialului  inversat 
de40  mV,  incepc  rcpolarizarea  mcmbranci,  cu  rcvcnirca 
(ceva  mai  lenta)  la  starca  clcetrica  initiate.  Intrcgul  ciclu 
de  modificari  dureaza  1-2  ms.  Toatc  aceste  cvcnimentc 
se  realizeaza  prin  scurgerca  transmembranara,  intr-un 
sens  sau  altul,  a  diver§ilorelectroli|i,  dintre  carecei  mai 
importanti  sunt  sodiul  (Nat)  $i  potasiul  (K-r). 
Transfenil  electrolitilordcpindc  esential  de  doi  factori: 


1 .  concentratia  relative  a  acestor  ioni  in  citoplasma 
§i  fluidul  cxtracelular: 

2.  permeabilitatea  meinbranei  neuronale pentru  ioni. 

In  repaus,  membrana  este  rclativ  impcrmcabila 

pentru  ionii  de  Na+,  iar  concentratia  acestora  este  mai 
mare  extracelular  (142  mmol/1)  decat  intracelular  (14 
mmol/1),  in  ccea  cc  privc$le  ionii  de  K*,  concentratia 
acestora  este  mai  mare  intracelular  ( 140  mmol/1)  decat 
extracelular  (4  mmol/1 ). 

in  cursul  proccsulm  de  dcpolarizare,  are  loc 
deschiderea  canalelor  membranare  pentru  Na-*-,  cu 
scurgereade  Na+  dm  exteriorul  in  interiorul  celulei  (deci 
un  transfer  de  sarcini  electrice)  pana  la  inversarea 
potentialului  de  membrana,  moment  in  care  eanalele 
pentru  Na+se  inchid.  Canalcic  membranare  sunt 
proteine  ce  traverseaza  membrana  §i  a  caror  configurate 
spatiala  este  modificata  de  catre  stimulul  electric  sosit 
la  accl  nivel  (canale  dependente  de  vollaj)  ori  de  catre 
stimulul  fiziologic  (mediator)  m  cazul  receptorilor 
periferici  (canale  dependente  de  mediator).  Prin 
modificarea  configurapei,  canalcic  devin  permeabile 
pentru  ioni.  Procesul  este  declan$at  de  stimuli  electrici 
cu  atat  mai  slabi  cu  cat  concentratia  ionilor  de  Ca  * 1  m 
spatiul  extracelular  este  mai  scazuta  (h iperexcitabil ilate) . 
A$adar,  Ca+*  extracelular  joaca  un  rol  de  siabilizare  a 
membranei. 

In  cursul  repolarizSrii,  are  loc  scurgerea  de  K+  din 
interiorul  celulei  spre  exterior,  prin  canale  pentru  K* , 
conform  gradicntului  dc  concentrate,  pana  la 
restabilirea  unor  valori  apropiatede  valorile  dc  repaus 
ale  potentialului  membranar  (in  fond,  ionii  de  K.\  av  and 
sarcina  clectrica  pozitiva,  ca  §i  cei  de  Na“,  tree  in 
exteriorul  celulei  pentru  a  reface,  in  valoare  absolute, 
sarcina  de  repaus).  Canalcic  de  sodiu  mi  vor  mai  putea 
fi  deschise  de  catre  un  nou  stimul  decat  dupa  ce 
potentiate!  de  repaus  se  apropic  fbarte  mult  dc  valoarea 
inijiala  (perioada  refractara). 

Refacerea  distribu^iei  transmembranare  initiate  a 
ionilor  de  Na  ‘  $i  K4  se  realizeaza  lent,  in  cursul  perioadei 
de  repaus,  la  un  potential  transmembranar  rclativ 
constant,  cu  ajutorul  pompet  de  Na'/K4,  care,  cu 
consum  energetic,  transfer^  Na4  in  exterior  $i  K4  in 
interior,  impotriva  gradicntclor  dc  conccntratic.  Abia 
in  cursul  perioadei  dc  repaus  sc  ating  din  nou  valorile 
initiate,  de  repaus,  ale  potentialului  de  membrana,  in 
urma  inchcierii  proceselor  de  transfer  activ  al  ionilor. 
Este  demn  de  menp'onat  ca  doar  o  mica  (dar  suficienta) 


508  A  nestezie  clinica 


fracjiune  a  ionilor  intra  $i  cxtracclulari  sufera  migratii 
transraembranare  in  cursul  evenimentelordescri.se. 

Actiunea  anestezicului  local 

Exists  mai  multe  teorii  care  explica  modul  in  care 
anestezicul  local  ar  putea  bloca  desfS$urarea 
cvcnimcntclor  dcscrisc  mai  sus.  Tcoria  expansiunii 
membranare  (legata  in  special  dc  acpunea  bcnzocainci) 
§i  cea  a  incarcarii  electrice  de  suprafata  a  membrane!, 
de§i  explicS  anumite  constatari  experimentale  $i  sunt 
incS  mentionate  de  cStre  unii  autori,  prezintS  din  ce  in 
ce  mai  pufin  interes.  Se  accepts  in  general  teoria 
receptorilor  specifici  care  cxplica  acpunea  anestezicelor 
locale  prin  Icgarca  acestora  dc  rcceptori  aflap  la  nivclul 
canalelor  transmeinbranare  pentru  Naf.  In^elcgcrea 
etapelor  acestui  proces  necesita  cunoa$terea  con- 
figuratiei  moleculare  a  membrane!  celulare,  precum  §i  a 
proprietaplor  fizico  -  chimice  ale  anestezicelor  locale, 
descrise  mai  j  os. 

Majoritatea  anestezicelor  locale,  amino-esteri  sau 
amino-amide,  conpn  un  grup  aminic  terpar  $i  sunt  baze 
organice  slabe.  O  proprietate  extrem  de  utila  a  unui 
astfel  de  compus  este  capacitatea  sa  de  a  exista  in 
solutie  apoasS  atat  in  forma  neionizata,  neutra  (B),  cat 
§i  in  forma  ionizata,  cationicS  (BH+),  rezultata  prin 
incarcarea  cu  un  ion  H+.  Cele  doua  forme  se  gSsesc  in 
echilibru  $i  pot  trecc  dintr-una  in  alta,  conform 
urmatorului  model:  BH‘  <=>  B  +  H+(Fig.25.2). 

Forma  neutra  este  liposolubila  §i  pupn  hidrosolubila. 
In  aceasta  forma,  anestezicele  locale  sunt  capabile  sa 
traverseze  membranele  celulare  lipidice,  respectiv 
membrana  neuronala  §i  s&patrunda  in  interiorul  celulei 
nervoasc  (in  cazul  nostru,  in  axoplasma).  Studiile 
cfcctuatc  au  aratat  c&  potenja  anestezicelor  locale  este 
mai  mare  atunci  cand  elc  sunt  depuse  pc  suprafata 
interna  a  membranci  cclulci  ncrvoasc.  S-a  tras  concluzia 
ca  anestezicul  pStrunde  intai  in  celula  §i  abordcaza 
receptorii  dinspre  interior  (Fig.25.3).  Fonna  ionizata  este 
hidrosolubila  $i  putin  liposolubila.  Aceasta  este  forma 

S  vCH'-CH'_ 

NH-  C  —  CH  — N  -  H  ^ — 

nch2-ch3 

Cationic 


activS,  in  care  moleculele  de  anestezic  vor  aborda 
receptorii  specifici  dc  la  nivclul  canalelor  pentru  Na+. 
Legarea  de  receptori  determina  inchiderea  canalelor, 
custoparea  consecutiva  a  scurgerii  dc  Na+  in  interiorul 
celulei  $i  impiedicarea  depolarizarii  fibrei  nervoase. 

Raportul  intre  concentratia  formei  ionizate  [  BH+  ] 
§i  concentratia  formei  neutre  [  B  ]  tntr-un  anumit  mediu 
depinde  dc  pH  ?i  cstc  deserts  de  legea  actiunii  maselor, 
prin  ccuatia  Henderson  -  Hassclbach: 

pKa  -  pH  =  log  [BH+]  /[ B] 

In  aceasta  ecuatie.  pH  reprezinta  pH-ul  mediului 
(solutici)  in  care  se  gase§te  $i  disociazS  anestezicul,  iar 
pKa  reprezinta  pH-ul  la  care  concentratia  formei  ionizate 
este  egaia  cu  cca  a  formei  neutre  (log  I  =  0).  Valoarea 
pKa  este  specifics  fiecSrui  anestezic  $i  dependents  de 
natura  sa  chimitiL  Cateva  din  valorile  pKa  specifice 
pot  fi  observate  in  Tabelul  25.2,  impreuna  cu  procentajul 
de  anestezic  in  forma  ionizata  la  pH  tisular  §i  sanguin. 


label  25.2  Valoarea  pK,§i  proccntul  formei  ionizate  la  pH 
plasmatic  $i  tisular 


Anestezic 

PK. 

%  Plasmatic 
(pH-7,40) 

%  Tisular 
(pH-7,10) 

Bupivacaina 

8.1 

83 

91 

Klidocaina 

7,7 

66 

80 

Lidocaina 

7,9 

76 

86 

Mepivacaina 

7.6 

61 

76 

Prilocaina 

7.9 

76 

86 

Ropivacaina 

8.0 

80 

89 

Clorprocaina 

8,7 

95 

98 

Cocaina 

8,7 

95 

98 

Procaina 

8,9 

97 

99 

Tetracaina 

8.5 

93 

96 

In  aceste  condifii,  este  logic  ca,  o  data  cu  scaderea 
pH-ului  solutiei  (ce  implies  concentratii  crescande  ale 
H4),  sa  crcasca  proporpa  formei  ionizate  a  anestezicului, 
§i  invers.  Proportia  color  doua  forme  ale  anestezicului 
$i  posibilitatea  de  a  sc  trccc  u§or  dc  la  una  la  alta,  au 


Fig.25.2  Disocicrca  anestezicului  local  de  la  forma  ionizata  (A)  la  forma  neionizata  (B). 
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Fig.25.3  Mecanismul  blocului  anestezic. 

important!!  majors  luand  Tn  considerarc  faptul  ca 
merabranele  sum  travcrsarc  de  forma  neutra, 
liposolubila,  iar  actiunea  este  exercitata de  cea  ionizata, 
hidrosolubiJa.  Variable  pH-ului  sanguin  sau  al 
fesuturilor,  fiziologice  sau  daiorate  diversclor  stari 
patologice,  vor  influenza  pe  accasta  calc  cficicnta 
anestezicului.  Spre  exemplu,  o  stare  dc  acidozd  locala 
va  determina  o  proporfie  mai  micS  a  formci  neutre,  Tn 
consecinfH,  o  travcrsarc  mai  anevoioasa  a  membranelor 
§i  un  efcct  mai  lent.  Asemanator,  injeciarea  unorsolupi 
avand  aciditate  diferita  va  modifica  dinamica  blocului 
anestezic  $i  acest  fapt  se  poate  corela  cu  cfectclc 
conferite  de  douS  preparate  comcrciale  diferite  ale 
aceluia§i  anestezic  local.  A  doua  variabila  a  ecuapei 
este  valoarea  pKa  a  substantei.  Majoritatea 
anestezicelor  au  un  pKa  cuprins  Tntre  7,5  §i  9,0.  La  pH 
fiziologic  cele  doua  forme  coexists,  predominand  forma 
ionizata.  Trebuie  sa  amintim  ca  valoarea  pKa  scade  o 
data  cu  cre$terea  temperaturii,  iar  la  temperatura 
organismului  aceste  valori  suntceva  mai  scazute  dccat 
cele  menponate  Tn  tabel.  Vitcza  de  instalare  a  blocului 
anestezic  depinde  dc  proportia  formei  neutre, 
liposolubila,  care  traverscaza  mcmbranele:  un  pKa  mai 
apropiat  dc  pll-ul  tisular  implied  o  proporfie  sporitS  a 
formei  neutre  $i  o  instalare  mai  rapida  a  efectului 
anestezic  (spre  exemplu,  lidocaina  are  actiune  mai  rapidn 
decat  bupivacaina,  corespunzfitor  pKa-urilor  cclor 
doua  substance). 

Deoarecc  caracteristicilc  finale  ale  blocului 
anestezic  depind  dc  foarte  multi  factori  irnplicati  in 
farmacocinetica  ?i  farmacodinamica  acestor  compu§i, 
este  dificili  o  evaluare  a  efectului  clinic  indus  de  diverse 
substanje  anestezice  luand  Tn  considerare  doar 
aspectele  amintite  mai  sus.  La  nivcl  cclular  insa. 


difuziunea  prin  membrane  §i  legarea  de  receptori  sunt 
definite  de  procesele  explicate  anterior. 

Secventa  evenimentclor  al  caror  rczultat  cstc 
blocarea  conducerii  nervoase  este  urmStoarea 
(Fig.25.3): 

1.  difuziunea  moleculei  de  anestezic,  in  forma  sa 
neutra,  prin  tecile  nervului  §i  membrana  axonala; 

2.  conversia  formei  neutre  in  form&  ionizata,  realizata 
in  axoplasmS; 

3.  piitrunderea  moleculei  ionizatc  in  canalul  pentru 
Na\  unde  sc  va  lega  (combina)  cu  receptori  specific! 
dc  la  acest  nivcl; 

4.  in  urma  legarii  de  receptor,  configuratia  §i 
functionalitatea  canalului  se  modifies  ducand  la 
blocarea  scurgerii  ionilor  de  Na*  din  cxtcriorul  Tn 
inieriorul  celulei; 

5.  in  lipsa  migrapei  ionilordc  Na+  nu  se  mai  produce 
depolarizarea  membranei  neuronale  sub  actiunea 
stimuiului  electric  sosit.  la  acest  nivcl; 

6.  Tn  lipsa  depolarizarii  nu  se  mai  dezvoltS  potentialul 
de  aepune  $i  se  opre§te  propagarea  impulsului  electric 
realizand  blocarea  transmisiei  stimuiului  nervos.  In  cazul 
ftbrelor  nervoase  mielinizate,  este  necesara  blocarea  a 
2-4  noduri  Ranvier  consecutive  pentru  intreruperea 
propagarii  potcnfialului  de  aepune. 

Se  pare  ca,  in  mod  independent,  forma  neutrS  con- 
tribuie  $i  ca,  intr-o  oarecare  masura.  la  realizarea  inchi- 
derii  canalelor  pentru  Na4- :  moleculele  prezente  in  mem¬ 
brana  neuronala  pot  determina  modificari  conforma- 
tionale  ale  matricei  lipoprotcice  membranare  avand  ca 
rezultat  scaderea  diamctrului  canalelor  pentru  Na*  §i 
contribuind  astfel  la  inhibarea  transferului  de  Na“  prill 
membrana  (expansiune  membranara).  Opinia  actuala 
este  ca  acest  mecanism  are  o  important  secundara. 

Potenja  anestezicelor  locale  reprezinta  capacitatca 
acestora  de  a  produce  intreruperea  conducerii 
impulsului  nervos  in  concentrate  $i  cantitate  cat  mai 
mici,  astfel  incat  sa  permits  efectuarea  manoperei 
chirurgicale  Tn  ariadeservitS  de  fibrele  nervoase  blocatc. 
In  stransa  legatura  cu  potenta  anestezicului,  sc  poate 
defini  o  concentratie  minima  anestezicS  (Cm),  ce  asigura 
blocul  Fibrelor  nervoase  in  vitro.  Fiecare  anestezic  are 
o  Cm  specified  pentru  un  anumit  tip  de  fibra  nervoasa. 
Aceasta  valoare  este  corelata  cu  potenta  anestezicului 
in  vivo,  dar  nu  o  rdlecta  in  totalitate,  deoarece  Tn  vivo 
Cm  depinde  $i  de  alp'  factori  precum  pH-ul,  temperatura, 
cantitatea  de  Jesut  conjunctiv  aflat  in  regiune,  freevenja 
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de  stimulare  a  nervului  etc.  In  vivo,  potenja  §i  toxici- 
tatea  anestezicelor  locale  sunt  cuantificate  in  raport  cu 
potenta  $i  rcspectiv  toxicitatea  procainei,  careia  i  s-a 
atribuit  arbiter  valoarca  unitara  (1.0). 


BLOCUL  ANESTEZIC 
DIFERENTIAL 

Fibrele  ncrvoase  sum  de  mai  muhe  tipuri.  Actiunea 
ancstezicuhii  local  depindc  de  tipul  fibrei  asupra  careia 
acponeaza. 

Fibrele  A.  groase  (1-20  microni),  mielinizate.  sc 
impart  in  patai  subgrupc,  cclc  mai  groase  fiind  Fibrele 
alfa  iarcelc  mai  subpri  fibrele  delta: 
fibrele  A  alfa.  sunt  fibre  motorii; 
fibrele  A  beta,  transmit  sensibilitatea  cutanata  tactila 
(dar$i  impulsuri  alcsensibiMpi  icrmice  §i  presionale); 

fibrele  A  gaina,  sunt  implicate  in  sensibilitatea 
pioprioceptiva  §i  in  reflexclc  posturale; 

fibrele  A  delta,  transmit  sensibilitatea  dureroasa  §i 
termica  (dar  §i  impulsuri  ale  sensibilitatii  tactile). 

Fibrele  B,  mielinizate.  cu  diametru  mic  ( 1  -3  microni), 
sunt  fibre  simpatice  preganglionarc. 

Fibrele  C,  nemielinizate.  cele  mai  subpri  (diametru 
sub  1  micron),  transmit  impulsuri  ale  sensibilitapi 
dureroase;  tot  fibre  C  sunt  ede  vegetative  post- 
ganglionare. 

Transmisia  durerii  se  face  prin  fibrele  A  delta 
(durerea  ascuptS.  circuinscrisa)  §i  C  (durerea  diiuza, 
surd3). 

Viteza  de  conduccre  fiind  direct  proporponala  cu 
diamctrul  fibrei,  viteza  transmilerii  impulsurilor  este 
foarte  mare  in  fibrele  groase,  mielinizate  §i  redusa  in 
fibrele  subpri,  amielinice.  In  structura  nervului,  fibrele 
groase  se  dispun  in  centru,  iar  cele  subpri  la  pcritenc. 
fnlrucat  anestczicul  local  acponeaza  de  la  periferie  spre 
centru.  primele  interccptate  vor  ft  fibrele  subtiri  C  B. 
In  general,  in  vivo,  sensibilitatea  la  atiestezic  create 
odata  cu  scadcrca  diametrului  fibrelor  §i  cu 
demiclinizarea  lor.  Totu$i,  ca  o  cxceptic,  cele  mai 
sensibile  la  anestezLcul  local  sunt  fibrele  B.  Pcntru  a 
realiza  blocajul  fibrelor  mai  groase  §i  dispuse  central 
sunt  necesare  concemratii  crescande  dc  anestezic. 
Astfel.  exists  o  succesiune  in  care,  o  data  cu  cre^terea 
concentrapei  anestezicului.  are  loc  afectarea  diverselor 
tipuri  de  fibre  ncrvoase  {succesiune  notata  aici  dc  la 


a  la  i).  Solupile  mai  diluatc  afecteazfi  fibrele  subtiri 
furnizand,  in  ordine,  simpaticoliza  (a),  cuparea 
sensibilitatii  termice (b -  pentru  cald,  c  -pcntru  rece)  §i 
dureroase  (d  -  durerea  difuza,  c  -  durerea  ascupta),  iar 
cele  mai  concentrate  bJocheaza  sensibilitatea 
proprioceptiva  (f).  tactila  (g)  §i  prcsionala  (h).  Blocul 
motor  {i)  este  de  obicei  ultima  etapa  a  blocului  anestezic. 
Ordinea  in  care  blocul  anestezic  se  retrage  este,  in 
esenpi.  ordinea  in  versa  instaftrii.  In  aceste  condipi,  prin 
manuireaconcentrapilor  anestezice.  se  poate  realiza  un 
bloc  anestezic  diferenpal,  limital  la  anumite  categorii 
dc  fibre  uervoase.  Unexemplii  relevant pentra  utilitatea 
blocului  diferenpal  il  constituie  analgczia  pcridurala  cu 
bupivacainS  in  obstetrics:  la  concentrapi  dc  0, 1 25-0,25% 
sc  obtine  un  blocaj  clectiv  al  senzatiei  dureroase,  cu 
pastrarea  unei  bune  functii  motorii,  ncccsara  travaliului. 
Blocul  motor  nccesita  concentrapi de  0.5%  bupivacaina. 
O  aka  aplicape  a  aceluia§i  principiu  este  analgczia 
pcridurala  postoperatoric. 

Blocul  anestezic  diferenpal  are  totu$i  un  raecanism 
complicat  $i  problcmele  nu  sunt  in  realitate  atat  de 
simple.  Trcbuic  menponat  ca  in  vitro  comportamentul 
fibrelor  este  diferit  de  cele  constatatc  in  praclica  clinica 
(spre  exemplu,  pentru  a  fi  blocate.  fibrele  C  nemielinizate 
necesitS  concentrapi  mai  niari  de  anestezic  decat 
anumite  fibre  mielinizate  A),  iar  studiile  efcccuate  au 
dus  la  concluzii  care  pot  explica  unele  exceptii  dc  la 
regulile  practice  expuse  mai  sus.  Astfel.  dupa  anestezia 
spinalS  sau  pcridurala  activitatea  simpatiefi  nu  revine 
in  mod  obligatoriu  la  normal  o  data  cu  revenirea 
sensibilitatii,  fiind  uneori  mult  intarziata.  De  asemcnca, 
etidocaina  administrate  peridural  poate  produce  un  bloc 
motor  pro  fund,  simultan  cu  bloc  simpatic  $i  senzitiv 
partial:  remisia  blocului  indus  de  etidocaina  este  $i  ea 
anormala,  inccpand  cu  remisia  blocului  senzitiv.  Exists 
opinii  care  susjin  ca  anestezicele  locale  avand  un  pKa 
mic  $i  liposolubi litatc  crcscuta  sunt  asociatc  cu  blocaj 
preferential  al  fibrelor  A  in  tunp  ce  anestezicele  cu  pKa 
mare  $i  liposolubilitate  redusa  se  asociaza  cu  blocaj 
preferential  al  fibrelor  C. 

FARMACOC1NETICA 

Anestezicele  locale  sc  administreaza  in  imediata 
vecinatate  a  structurilor  nervoase  asupra  carora 
urmeazS  sa-§i  cxercite  aepunea.  Spre  deosebire  de 
anestezicele  generalc,  efectul  specific  al  aneste- 
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zicelor  locale  nu  depinde  de  Irecerea  lor  in  circulapa 
sistemic5;  ele  ajung  la  linla  prin  diluziune  locala,  dinspre 
locul  injecterii,  spre  nerv.  Anestezicele  se  fixeaza  pe 
receptori  la  nivelul  structurilor  nervoase,  dar,  Inca  de  la 
injectare,  Incepe  procesu!  de  'sp&lare”  a  substantei  de 
catre  circulapa  capilara  (abundcnta  in  jural  fibrclor 
nervoase).  Astfel,  ancstezicclc  sunt  preluate,  trccute 
In  circulapa  sistemica,  metabolizate  §i  excretate.  O 
menpune  special*  trebuie  facuta  privitor  la  anestezia 
regionala  intravenoasa,  in  cadral  careia  anestezicul  este 
injectat  intravenos.  umple  patul  vascular  al  regiunii  §i 
atinge  structurile  nervoase  pe  calea  vasa  nervorum; 
dupa  relaxarea  garoului  fnsa,  farmacocinctica 
anestczicului  rcspccta  acclca$i  principii  ca  in  restul 
situapilor. 

Absorbpa.  Sludierea  acestui  aspect  al  farmacoci- 
nelicii  este  importanta  din  cauza  implicapilor  sale 
practice:  o  absorbpe  rapidS  in  circulate  inseamna  un 
bloc  de  durata  mai  scurta  §i  lotodata  riscul  unor  efecte 
toxice  sistemice  generate  de  conccntrajiile  serice 
ridicatc  ale  anestczicului.  Imcdiat  dupa  injectarea 
anestezicului,  incepe  ditu|ia  sa  in  fluidul  extracelular  $i 
preluarea  in  capilarele  sanguine.  Eliberarea  aneste- 
zicului  fixat  de  citre  nerv  incepe  alunci  cand  concentra- 
|ia  sa  extracelulara  devine  mai  mica  decat  cea 
intracelulara.  Metabolizarca  anestczicului  la  locul 
injectarii  este  neglijabita.  Absorjia  sistemica  a 
anestezicului  depinde  de  sediul  injectarii  $i  fluxul 
sanguin  local,  de  cantitatea  de  anestezic  depusa.  de 
administrarea  locals  eoncomitenta  a  unui  vasocon¬ 
strictor  §i  deprofilul  farmacologic  al  anestezicului. 

Fluxul  sanguin  difcrS  de  la  o  regiune  la  alta  a 
organismului.  Cu  cat  fluxul  sanguin  este  mai  mare,  cu 
atat  mai  rapid  va  Fi  absorbit  anestezicul.  Aceasta 
inseamna  o  cre§tcre  rapida  a  conccntratici  plasmaticc, 
cu  atingcrca  unor  valori  ridicatc,  posibil  toxicc. 
Comparand,  spre  exemplu,  nivelul  maxim  sanguin  al 
lidocainci  dup5  utilizarea  sa  in  diverse  tchnici  de 
anestezic  loco-regionalS,  s-au  constatat  valori  maxime 
dupa  blocul  intercostal,  urmatin  ordinc  dcscrcscatoarc 
dc  blocul  caudal,  injectarea  in  ariile  paracervicale,  blocul 
peridural,  injectarea  intramuscular^,  blocul  de  plex 
brahial,  blocul  sciaticului  femural  ($i  al  altor  nervi  ai 
membrului  inferior),  infiltrapa  subcutana  $i,  in  cele  din 
urm§,  blocul  subarahnoidian.  Anestezia  intravenoasa 
regional*!  reprezintaun  caz  particular  relaxarea  garoului 
imcdiat  dupa  injectarea  anestezicului  echivaleaza  cu  o 


injcctarc  intravenoasa  directs  fumizand  concentrapi 
plasmatice  maximale;  relaxarea  garoului  dupa  20  de 
minute  de  la  administrarea  anestezicului  nu  ducc  la 
concentrapi  plasmatice  superioare  celor  intalnitc  in 
blocul  de  plex  brahial.  Concentrapi  man  (dupS  unii 
autori  comparabile  cu  injectarea  intravenoasa  lenta) 
sunt  fumizate  $i  dc  aplicarca  anestezicului  pe  mucoasa 
faringiana,  laringiana  §i  traheobron?ica.  Absorbpa  prin 
mucoasa  ureterala  este  lenta,  cxccptand  cazul  unor 
leziuni  instrumentale  prealabile.  Absorbpa  percutana 
este  nula,  dar  aplicarea  pe  suprafe^e  arse  trebuie  iacuta 
cu  mare  prudenta.  O  anumitS  doza  de  anestezic  poate  fi 
toxica  sau  nu,  in  funepe  de  tehnica  utilizata:  400  mg 
lidocaina,  fara  adrenalina,  injcctate  pentru  bloc 
intercostal  pot  cauza  simptome  neurologicc 
(concentrate  sanguina  7  microgr./ml),  ccca  cc  nu  se 
intampla  dupa  aceeaiji  doza  administrate  pentru  bloc 
de  plex  brahial  (concentrate  sanguina  3,5  microgr./ml). 

Luand  in  considerare  o  anumite  tehnica  anestezic^, 
in  cazul  celor  mai  multe  anestezice  locale  exists  o  relaiie 
liniarft  intre  doza  dc  anestezic  administrate  §i 
concentrapa  plasmatica  maxima  atinsS  La  accea$i  doza 
absoluta  administrate,  concentrapa  plasmaticS  maxima 
nu  depinde  insa  de  volumul  sau  concentrapa  solupei 
injectate. 

Utilizarea  vasoconstrictoarelor.  Fluxul  sanguin 
local  poate  fi  modificat  prin  adaugarea  de 
vasoconstrictoarc  in  solute  sau  de  catrc  proprietfiple 
vasoactive  intrinseci  ale  anestezicclor. 

Adrenalina,  in  concentrate  optima  de  5  Ug/ml  = 
1:200.000.  determine  in  cazul  multor  anestezice 
prelungirea  duratei  blocului:  vasocon  strict  a  locate 
implied  un  flux  sanguin  local  mai  scSzut  §i  o  absorbpe 
mai  lenta  a  anestezicului.  O  absorbpe  mai  lenta  evita  §i 
atingcrca  conccntrapilor  plasmatice  care  pot  genera 
react i  toxicc.  Dozclc  maxime  admise  pot  Fi  uncori 
dublate  prin  adaos  dc  adrenalina.  Absorbpa  lidocainci 
$i  mepivacainci  este  putcmic  incetinita  dc  adrenalina, 
spre  dcosebirc  dc prilocaina,  bupivacaina  §i  etidocaina 
a  caror  rata  de  absorbpe  este  modiFicata  nesemniFicativ. 

Caractcrele  farmacologicc  individual  ale 
ancstczicclor  au  un  rol  notabil.  Multe  anestezice  locale 
au  o  acpunc  vasodilatatoarc  intrinscca,  iar  accasta  face 
ca  absorbpa  lor  sa  Fie  mai  rapida.  Comparand  agenp  cu 
potenfa  anestezica  asemanatoare,  s-a  constatat  c5 
lidocaina  §i  mcpivacaina  in  administrarc  peridurate 
sunt  absorbitc  mai  rapid  dccat  prilocaina:  aceasta 
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deoarccc  mepivacaina  $i,  in  mod  special,  lidocaina 
produc  vasodilatape  mai  accentuate  decat  prilocaina. 
Diferentele  de  liposolubi  1  itate  dintre  anestezicc  pot 
influenta  §i  ele  rata  absorbtiei.  Bupivacaina  se  absoarbe 
din  spapul  peridural  mai  rapid  decat  etidocaina.  I)e$i 
etidocaina  §i  bupivacaina  au  accla§i  cfcct  vasomotor, 
liposolubilitatca  crescuta  a  etidocainei  determina  o 
scchcstrarc  a  sa  in  Jesutul  grasos  peridural. 

Legarea  de  proteine.  Dupaabsorbpa  in  circulate, 
o  parte  din  inoleculele  de  anestezic  se  leag&  de  proteinelc 
plasmatice  (alfa-  l-glicoprotcina  acida$i  albumina)  sau 
de  erilrocite.  Dupa  cum  am  amintit  mai  sus,  legarea  dc 
proteine  se  dcsfa$oara  $i  la  nivclul  rcccptorilor  specifici 
ai  membranei  ncuronale.  Amidele  au  o  aCnitate  mai  mare 
pentru  proteine  decat  esterii.  Legarea  se  face  pan5  la 
saturarea  proteinelor  plasinatice  menponate. 
Bupivacaina  se  leaga  in  proporpa  cea  mai  marc  (pana  la 
95%),  urmata  in  ordinc  dcscrcscatoare  de  etidocaina, 
mepivacaina.  lidocaina,  prilocaina,  procaina.  intre 
fracpuneaplasmatica  libera  a  anestezicului  fraepunea 
legata  dc  proteine  exists  un  ecliilibru,  acestea  trecand 
in  plasma  atunci  cand  concentrapa  formei  libere  scade. 
Legarea  de  proteine  este  important^  din  doua  puncte 
de  vedere:  a)  o  afinitate  crescuta  pentru  proteinelc 
membranare  se  reflects  intr-o  potent  crescuta  $i  o 
durata  de  aepune  mai  lunga;  b)  legarea  masivS  de 
proteinelc  plasmatice,  cu  eliberarea  treptata  a 
moleculelor  de  anestezic,  previne  in  anumite  limite 
aparipa  unor  concentrapi  plasmatice  toxice.  Este  de 
menponat  in  acest  context  faptul  ca  in  cazul  fatului 
capacitatea  proteinelor  de  a  lega  anestezicele  este  50% 
din  cea  a  adultului. 

Distribupa.  Anestezicele  locale,  dupa  cc  au  fost 
absorbite  in  sange,  au  un  model  de  distribute  de  tip  bi 
sau  tricomp artimental,  iar  dinamica  proceselor.  ratele 
de  distribute  $i  redistribute  in  sange  §i  [esuturi,  timpii 
de  injumatapre  plasmatici  $i  volumele  de  distribute 
depind  de  factori  multipli:  proprietaple  fizico-chimice 
ale  compu$ilor  (coeficienp  de  partipe  sangc-tcsut, 
liposolubilitate.  Icgarc  de  proteine  etc),  fluxul  sanguin 
in  diverse  organe,  pH  tisular,  rata  $i  sediul  metabolizarii 
compu$ilor.  Vom  trccc  in  revise  aici  doar  cateva  aspcctc 
fundamentale.  intr-o  prima  etapa.  rapida,  arc  loc 
preluarea  anestezicului  in  organe  abundent 
vascularizate,  precum  pl&m&nul,  ficatul,  rinichiul,  dar  §i 
creierul  §i  cordul  (compartimentul  central).  0  menpune 
special^  trebuie  facuta  privitor  la  rolul  important jucat 


de  piaman  in  repnerea(§i,  posibil.  metabolizarca  parpala) 
a  unor  mari  cantitap  dc  anestezic  local,  prevenind  astfcl 
atingerea  unor  concentrapi  toxice  in  creier  $i  miocard. 
Simultan,  preluarea  arc  loc  §i  in  tcsutul  muscular  $i 
grasos  (compartimentul  periferic)  dar  aceste  Jesuturi 
cu  irigape  comparativ  mai  scazuta  au  un  rol  mult  mai 
important  in  faza  ulterioara.  mai  lenta,  de  redistribute. 
Astfel.  dupa  o  perioada  mai  lungS  de  timp,  cantitaple 
maxime  de  anestezic  nu  vor  fi  detectate  in  rinichi  sau 
piaman,  ci  in  ^esutul  muscular  (datoritS  masei  sale  man) 
§i  grasos  (datorita  afinitapi  sale  crescute  pentru  aceste 
substance).  In  etapa  lenta  de  indepartare  a  anestezicului 
din  circulape,  intervine  §i  mctabolizarea  §i  excrclarea 
anestezicului,  care  se  desla$oar2  concomitent  in  orga- 
nele  r2spunz3toare  de  acest  proccs  (Fig.25.4).  Anes- 
tezicelc  cu  un  timp  de  injumatapre  mai  scurt  sunt  fic 
preluate  mai  rapid  de|esuturi,  fic  metabolizate  mai  rapid, 
fic  ambele. 


Fig.25.4  Dinamica  distributiei  anestezicelor  locale. 


Transferul  transplacental.  Anestezicele  locale 
traverseaza  placenta  prin  difuziune  locala.  Transferul 
depinde  in  mod  esenpal  de  concentrapa  formei  libere  a 
anestezicului  in  circulapa  matema,  realizandu-sc  o 
egalizare  a  concentrapi  lor  accstci  forme  de  o  parte  $i  dc 
alta  a  placentei.  Legarea  de  proteinelc  plasmatice 
matemc  diminucazS  mult  transferul.  Bupivacaina  si 
etidocaina,  avand  indici  mari  ai  legarii  de  proteine, 
traverseaza  placenta  in  proporpe  mica;  lidocaina  $i 
mepivacaina  au  o  pozipe  intermediary  iar  prilocaina, 
cu  legare  redus&  de  proteine,  trece  in  cantitate  mare. 
Comparativ  cu  cfectele  fetale  generate  dc  altc  anestezicc 
utilizate  in  analgezia  $i  anestezia  obstetrical,  toxicitatea 
fetala  a  anestezicelor  locale  are  o  semnificape  redusa, 
dar  trebuie  totu$i  luata  in  considerare. 
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Metabolismul  §i  cxcrctia.  Metabolizarea  amino- 
esterilor  se  realizeaza  predominant  prin  hidroliza 
plasm  a  tic  2  rapida  sub  actiunea  pseudocolines  terazei 
serice.  Compu§ii  rezultap  din  hidroliza  (acid  para-amino 
benzoic  $i  amino-alcooli)  pot  induce  reactii  alergice. 
Toxicitatea  sistemica  a  aminoescerilor  este  rar2  §i  aparc 
in  special  la  subiccp  cu  anomalii  sau  deficite  enzimaticc. 
Anestezicele  amino-amidicc  administrate  concomitent 
pot  inhiba  activitatea  pseudocolinesterazei.  Eliminarca 
compu$ilor  este  urinara,  sub  forma  produ§iIor  de 
degradare  $i,  in  procent  neglijabil,  sub  forma 
nemetabolizatl 

Aminoamidele  sunt  stabile  la  hidroliza plasmatica. 
Mctabolizarea  lor  se  face  predominant  in  ficat  (dar,  in 
proporpe  redusS,  §i  in  rinichi)  prin  demctilare  oxidativa 
$i  ulterior  hidroliza.  Compu$ii  de  degradare  sunt 
conjugap  sau  metilati  §i  eliminati  pe  cale  urinara  sau 
biliara.  0  rnic5  fracliune  din  anestezic  se  elimina 
nemetabolizata  prin  urinl  Viteza  dc  mctabolizarc 
hepatica  este  variabilS  de  la  un  anestezic  la  altul  (marc 
pentru  prilocaina.  intermediary  pentru  lidocaina,  miefi 
pentru  bupivacaina),  dependents  de  functia  hepatica 
$i  mai  ales  de  fluxul  sanguin  hepatic.  Afectiunile 
hepatocelulare  in  stadii  severe  pot  determina  scSderea 
ratei  de  metabolizare  hepaticS  a  amino-amidelor. 
Utilizarea  lidocainei  ca  antiaritmic  in  $ocul  cardiogenic 
(insopt  de  un  flux  hepatic  mult  diminuat)  trebuic  facuta 
cu  prudenti. 

TOXICITATEA  ANESTEZICELOR 
LOCALE 

Concentrapiie  plasmatice  ridicate  ale  ancstezicclor 
locale  pot  induce  reaepi  toxice  sistemice.  Concentratiile 
toxicc  apar  fie  prin  injcctarca  accidental^  a  ancstczicului 
direct  in  circulapa  sistemica  prin  nerecunoa$terea 
puneponarii  unui  vas  sanguin,  fie  prin  supradozarea 
absoluta  sau  relative  a  acesluia.  Datorita  faptului  ca 
toxicitatea  este  provocate  de  forma  libera,  nelcgatS  dc 
proteine  a  anestezicului,  pacienpi  hipoproteici  sunt 
prcdispu§i  sS  dezvoltc  rcactii  toxicc.  Sistcmul  nervfos 
central  (SNC)  §i  sistemul  cardiovascular  sunt  cele  mai 
sensibile  la  aepunea  toxica.  La  concentrapi  plasmatice 
ridicate,  anestezicele  locale  exercitS  la  nivelul  cordului 
§i  creierului  acela$i  efect  de  stabilizare  a  membranelor 
§i  modificare  a  functional itafii  cclulelor  pe  care  il 


determina  §i  la  nivelul  terminapilor  nervoase.  In  acest 
mod,  apar  tulburari  nervoase  §i  cardiovasculare,  primeie 
simptome  fiind  cele  neurologice,  detenninate  de  excitapa 
SNC:  parestezii  periorale  $i  ale  limbii,  ainejeli,  u$oara 
cefalee,  dezorientare,  confuzie,  anxietate,  tulburSri 
vizuale  sau  auditive.  In  stadiul  de  toxicitatc  modcrata, 
fenomenele  cardiovasculare  lipsesc  dc  obicei, 
cxccptand  cazul  bupivacainei  care  poatc  induce  aritmii 
grave,  refractarc  la  tratament,  chiar  $i  dupa  doze  relativ 
reduse.  Reacpile  toxice  severe  survin  fie  ulterior 
simptomelor  de  mai  sus,  fie  brusc,  dup5  injectarea 
anestezicului  direct  in  circulape.  Apar  astfel  contracturi 
muscularc  izolatc,  tremuraturi  ale  fejci  $i  extrcmitaplor, 
frison  §i  vorbire  incocrcnta,  accstca  prcccdand  aparipa 
convul$iilorgeneralizate$i  pierderea  con§tientei.  Ultima 
etapa  este  depresia  profunda  a  intregului  SNC 
manifestata  prin  disparipa  activitSpi  convulsive,  coma 
profunda,  depresie  respirator ie  $i  apnee. 

In  formele  severe,  apar  §i  modificarilc  cardiovascu¬ 
lare:  inipal  tahicardie  §i  u$oar2  crc§tcre  tcnsionalS,  dar 
ulterior  prelungirea  PR  §i  QRS  pe  EKG,  bradicardie 
sinusala,  bloc  AV  sau  aritmii  diverse,  deprimarea 
contractilitapi  miocardului  cu  scadcrea  accentuata  a 
debitului  cardiac  §i  hipotensiune,  in  final  asistolie  sau 
fibrilape  ventriculara  (de  menponat  oprirea  cardiaca 
indusS  dc  bupivacaina,  care  este  ccl  mai  adesea 
iresuscitabilfi).  La  nivelul  circulapei,  dupa  o  scurta 
perioada  de  vasoconstricpe  §i  cre$tere  a  rezistenfei 
vasculare  perifericc,  urmcazS  o  vasodilatapc 
generalizata  $i  profunda  ce  agraveaza  mult  statusul 
hemodinamic.  Colapsul  cardiovascular  este  legat  §i  dc 
hipoxia  consecutiva  apneei. 

Este  demn  dc  amintit  ca  exista  o  corelape  directa 
intre  potenta  intrinseca  a  anestczicelor  ca  substance 
anestezice  §i  capacitatca  lor  dc  a  deprima  sistemul 
cardiovascular  sau  de  a  induce  simptomatologie  SNC 
pe  calesistemicS:  bupivacaina,  tetracaina  §i  etidocaina. 
mai  potente,  sunt  §i  mai  toxice  decat  lidocaina, 
mepivacaina  sau  prilocaina.  De  asemenea,  sludiile  au 
indicat  o  mai  mare  afinitatc  pentru  miocard  a 
bupivacainei  §i  etidocainci  comparativ  cu  lidocaina  $i 
aparipa  mai  rapida  a  colapsul ui  cardiovascular  dup2 
primeie  simptome  neurologice  in  cazul  primelor  doua 
anestezice  decal  in  cazul  lidocainei.  Aritmiile 
ventriculare  §i  fibrilapa  ventricular^  fatalS  pot  s5  apara 
dupa  injectarea  accidentals  intravenoasa  a  bupivacainei 
$i  uncori  a  etidocainci,  dar  foartc  rar  dupa  lidocaina. 
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Acidoza  §i  hipoxia  potenjeazS  mult  toxicitatea 
anestezicelor  locale  ?i  in  special  a  bupivacainei. 
Pacientele  gravide  sunt  mult  mai  sensibile  la  efectele 
cardiotoxice  ale  bupivacainei  deciit  restul  subiectilor, 
in  SUA  solufiile  0,75%  bupivacaina  fiind  scoase  din  uz 
in  ancstczia  obstetricala.  Dozclc  man  dc  prilocaina  pot 
duce  la  acumularea  unui  metabolit  methemoglobinizant, 
fapt  ce  impune  atenfie  la  utilizarea  acestui  compus. 

Prevenirea  (oxicitatii 

a)  Cvitarea  supradoz^rii  absolute  a  anestezicului. 
Sc  rcalizcazS  respectand  dozele  maxime  admise  ale 
anestezicului,  specificate  separat  pentru  injectarea 
asociata  sau  neasociata  cu  vasoconstrictor.  Pe  langa 
aceasta  trebuie  luate  in  considerare  greutatea  corporals 
apacicntului,  utilizarea  concomitcnta  a  alter ancstczicc 
$i  tehnica  de  anestezie  loco-regionala  practical, 
cunoscute  fiind  diferentele  de  farmacocinetica  in  cazul 
diverselor  localizari  ale  blocului  anestezie.  Dozele 
maxime  menjionate  in  literature  se  refers  in  general  la 
patient  i  s3n3to§i,  far3  tare  majore,  avand  o  varsta  sub 
60  de  ani  $i  o  greutate  de  70-80  kg  -  din  acest  motiv, 
chiar  respectand  dozele  maxime  pentru  o  injectare,  se 
pot  produce  supradozari  relative  ale  anestezicului  dac5 
nu  este  luata  in  considerare  $i  starea  generala  a 
pacientului,  care  uneori  este  mai  importanta  decat 
greutatea  corporals.  Pacientii  avand  stare  biologies 
precara  sau  afeefiuni  hepatice,  renale,  pulmonare, 
cardiovasculare  majore  impun  utilizarea  unor  doze 
proportional  redusc. 

b)  Adaugarea  de  vasoconstrictoare  la  solufia 
utilizatS  poate  incetini  viteza  de  absortie  de  la  locul 
injectSrii,  evitand  atingerea  unorconcentrafii  plasmatice 
toxicc  $i  permifand  folosirea  unor  doze  dc  anestezie 
mai  mari  decat  in  cazul  solufiilor  fara  vasoactive.  Nu 
toatc  ancstczicclc  locale  hcncficiaza  dc  accst  avantaj. 
Utilizarea  adrenalinei  este  contraindicata  la  bolnavii 
decompensafi  cardiac  sau  hepatic,  in  hipertensiunea 
severs,  in  diabet.  feocromocitom,  tireotoxicoza  $i, 
datorita  riscului  dc  ischemic,  in  ancstczia  intravenoasS 
regional^  $i  in  blocurile  regiunilor  deservite  dc  artere 
temiinale  (blocul  la  nivelul  degetelor,  blocul  penian). 

c)  Evitarea  injectarii  intravascularc  a  substan{ei. 
Dupa  cfectuarea  punepei.  dar  inaintc  dc  injcctarca 
anestezicului,  dupa  fiecare  mi$care  a  aculut  cat  $i  dupa 
pozitionarea  cateterului  se  vor  efectua  manevre  repetate 


de  aspirafie  pentru  a  confirma  injectarea  extravasculara 
a  substamei.  Cu  toate  acestea,  testul  negativ  nu  este  o 
garan|ie  absolute  a  injectarii  corecte,  mai  ales  in  cazul 
tehnicilor  ce  utilizeaza  cateter.  Administrarea  initials  a 
2-3  ml  solufie  ancstczica  ce  confine  $i  adrenalina  1/ 
200.000  poate  ajuta  la  cvaluarca  situatici:  crc§tcrca 
freeventei  cardiace  la  1-2  minute  dupa  administrate 
semnifica  injectarea  intravasculara  §i  impune 
schimbareapozitiei  acului/cateterului.  Toiu$i,  adrenalina 
nu  este  un  medicament  de  preferat  in  toate  situajiile  §i 
o  testare  initial  corespunzatoare  nu  exclude  migrarca 
acului  sau  cateterului  intr-un  vas  in  cursul  manevrelor 
ultcrioarc.  O  altcmativa  ar  fi  rcpctarca  aspirarii  dupa 
fiecare  5-10  ini  injectati  sau  injectarea  foarte  lenta.  5n 
orice  conditii,  pacientul  trebuie  finut  sub  observatie 
permanents.  iar  injectarea  va  fi  oprita  la  aparilia  oricarui 
semn  dc  toxicitatc.  Atenfie  specials  se  va  acorda 
blocurilor  efectuate  la  nivelul  zonelor  abundent 
vascularizate  $i  mai  ales  a  capului  §i  gatului  unde  doze 
minime  de  anestezie  pot  produce  fenomene  toxice  grave 
daca  sunt  dcpusc  in  artera  carotida  sau  vertebrala. 

Tratamentul  reaefiilor  toxice 

EchipamentuI  $i  medicatia  necesare  terapiei  acci- 
dentelor  toxice  trebuie  s3  fie  imediat  disponibile,  chiar 
in  cazul  ancstczi§tilor  experimental  sau  extrem  de 
precaufi  in  efectuarca  manoperei.  Se  va  administra  oxi- 
gen  pc  masca  facials,  se  va  asigura  libertatca  cailor 
aeriene  $i,  la  ncvoic,  sc  va  susfine  funefia  respiratorie. 
In  cazul  aparitiei  convulsiilor,  se  administreaza  diazepam 
(2,5-5  mg)  sau  tiopental  (50-100  mg)  Lv.,  ultimul  avand 
efect  mai  prompt.  Se  evita  dozarea  excesivfi  a  acestor 
medicamente,  pentru  a  nu  accentua  depresia  cardiores- 
piratoric.  Sc  combate  acidoza.  In  cazurile  rare  in  care 
colapsul  cardiovascular  se  instaleaza  in  pofida  trata- 
mentului  menfionat,  sc  apeleaza  la  substance  alfa  -  beta 
agoniste  (e.g.  el'edrina  3-5  mg  i.v.  repetat,  adrenalina 
etc.)  §i  la  toate  masurile  nespecifice  de  mentinere  a  func- 
(iilorvitale. 

Rcacfii  alergice  ta  ancsteziec  locale 

Aminoesterii  (mai  ales  metabolitii  procainei)  pot  in¬ 
duce  rcacfii  alergice  cutanate  (rush  cutanat).  Alergiile 
veritabile  sum  foarte  rare,  totu§i  sc  citeaza  cazuri  de 
manifested  asernSnStoarc  $ocului  anafilactic  (atat  la  ami- 
noamide,  cat  §i  la  aminoesteri)  care  sunt  insa  atribuite 
mai  curand  unor  reaefii  vagale  decat  unor  reaefii  alergice 
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vcritabilc.  Nu  trebuie  scapat  din  vedere  potenpalul 
alergogen  al  diverselor  substance  conservante  din 
solutiile  ancstezice. 

Toxicitatca  tisularS  locals 

Anestezicele  locale,  tn  concentrapile  utilizate  in 
clinica,  nu  sunt  practic  toxice  pentru  (esuturi. 
Concentratii  foarte  mari,  solupi  dc  osmolaritate  sau  pH 
necorespunzatoare  ori  prezenta  unor  conservanti  toxici 
explica  modificarile  ireversibile  constatate  de  anumite 
experimente  pe  fibre  in  vitro.  Totu§i,  injeciari  accidentals 
ale  anestezicului  direct  in  nerv  §i  in  concentratii  mari 
pot  da  leziuni  permancntc  (sindrom  dc  coada  de  cal 
dupa  doze  mari  dc  anestczic  hiperbar  administrat 
subarahnoidian). 

Intcractiuni  niedicamentoase 

Combinapa  a  dona  ancstezice  locale  are  efect  aditiv. 
dar  survin  modificari  in  viteza  de  mcrabolizarc  legarea 
de  proteine,  cu  efecte  neprevazute  in  ceea  ce  prive^te 
toxicitatca.  Asocierca  cu  anestezicele  inhalatoru 
modifies  fannacocinetica  anestezicelor  locale  $i  dozele 
pot  fi  reduse.  Utilizarea  concomitentS  a  benzodia- 
zepinelor  poatc  masca  semnele  inipalc  ale  toxicitapi 
anestezicelor  locale  §i  previne  aparijia  fenomenelor 
convulsive,  existand  riscul  ca  prima  manifestare  a 
toxicitapi  sa  fie  colapsul  cardiovascular.  Cimetidina  $i 
beta-blocatuele  scad  semnificativ  metabolizarea 
hepatica  a  lidocainei.  Inliibitorii  pseudocolinesterazei 
plasmatice  (neostigmina)  sau  asocierea  cu  ancstezice 
hidrolizatc  competitiv  de  aceasul  enzima  cresc 
toxicitatca  aminoesterilor. 

Aditivi 

Preparatele  comerciale  contin  substance  adSugate 
in  vederea  modifieftrii  proprietatilor  anestezicelor  locale. 
Rolul  vasoconstrictoarclor  a  fost  deja  menponat. 
1  fidroxidul  dc  sodiu  $i  acidul  clorhidric  rnodifica  pH-ul 
solutici,  clorura  dc  sodiu  rnodifica  tonicitatca,  iar 
adaugarea  de  glucoza  modifies  baricitatea  solutiei. 
Preparatele  care  conpn  hidroxibenzoat  de  metil  sunt 
solutii  multi-dozS,  dar  sunt  contraindicate  pentru 
administrarea  subarahnoidianS  sau  peridurala.  Solupile 
carbonatatc  dc  anestczic  local  sunt  prevazute  sa 
modificc  pil-ul  local  dupa  injectarc  in  vederea  instalarii 
mai  rapide  a  blocului  anestezic.  Exista  $i  alti  aditivi, 
majoritalea  cu  eficienta  discutabila.  Unele  substance 


aditive  sau  conservante  pot  provoca  reaepi  alergice 
sau,  in  functie  de  sediul  administr^rii,  pot  avea  aepune 
citotoxica  (cazul  bisulfitului  de  sodiu  din  solupile  de 
clorprocaina). 

CARACTERIS  TIC1 CLINICE  ALE 
ANESTEZICELOR  LOCALE 

inaintc  dc  a  prezenta  principalele  ancstezice  locale, 
trebuie  menponat  ca  atat  potenpi  lor  anestezica,  cat  §i 
toxicitatea  sisteinicS  se  mSsoara  prin  comparapc  cu 
procaina,  ale  earei  polenta  p  toxicitate  sunt  considerate 
avand  valoarea  1 . 

1.  Cocaina 

Cocaina  este  primul  anestczic  local  dcscoperit 
( 1880).  Utilizarea  sa  este  astazi  redusa  la  aplicatii  topicc 
pe mucoase, in  chirurgia ORL.  Este un diester  (Fig.25.5) 
solubil  in  alcool  $i  solventi  organici,  iar  in  apa  este 
solubil  a  numai  sub  forms  de  s^ruri  hidroclorice  sau 
sulfatatc.  HidrolizcazS  la  fierbere.  este  instabila  la 
caldura.  Are  toxicitate  sistemica  4,2  $i  un  potential 
crescut  de  a  genera  dependent!  Se  apiicii  in  solupi 
avand  concentrapi  de  2-10%  (2-4%  pe  comee,  4-5% 
pentru  gat,  nas),  efectul  se  inslaleaza  in  1 5-30  minute  $i 
dureaza  2-3  ore,  doza  maxima  admisa  75  mg;  avand 
activitate  intrinscca  vasoconstrictoare,  nu  se  adauga 
adrenalin!  Se  absoarbe  rapid  in  circulapa  sistemica, 
este  degradata  prin  hidroliza  plasm  atica  $i  metabolizarc 
hepatica,  20%  se  climina  nemodificata  pe  cale  renala. 
Efecte  sistemice  notabile:  create  consumul  de  oxigen  al 
miocardului,  vasoconstricpe  coronariana,  produce 
euforie,  disforie,  stimularea  SNC,  posibil  anxietate  $i 
halucinapi;  dependent  rapid! 

2.  Bcnzocaina 

Este  un  ester  cu  toxicitate  scazuta  $i  durata  de 
aepune  scurta  (10-15  minute),  utilizat  in  anestezia  topic! 
Nu  ionizcaza.  nu  este  solubil  in  apa.  Mecanismul  s3u 
dc  aepune  este  diferit  de  al  celorlaltc  ancstezice  locale, 
explicabil  prin  tcona  expansiunii  mcmbranarc. 

3.  Dibucaina  (Nupercaina,  Cinchocaina) 

Este  prima  aminoamidS  sintetizata,  avand  in  prezent 
utilizarc  limitat!  Este  foarte  potenta,  dar  foarte  toxica. 
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moliv  pentru  care  a  fost  in  general  scoasa  din  uz. 
Comparativ  cu  procaina.  are  o  toxicitate  dc  16  ori  $i  o 
potenjS  de  22  de  ori  mai  marc.  Poate  fi  utilizata  in 
anestezia  topics.  A  fost  utilizata  mult  timp  in  anestezia 
subarahnoidiana,  in  solute  0,5%,  avand  durata  de 
aepune  3-4  ore,  doza  maxima  admisa  fund  1 0  mg. 

4.  Procaina  (Novocaina) 

Este  un  aminoester,  estc  solubila  in  apa  $i  alcool; 
soluliilc  apoase  sunt  stabile  la  temperature  putand  fi 
sterilizate,  dar  sunt  instabile  la  contactul  cu  aerul.  Este 
considerate  arbitrar  aneslezic  de  referinfa  in  ceea  ce 
privevfte  potenfa  anestezicS  $i  toxicitatea  sistemicS  a 
anestezicelor  locale  (potent  1,  toxicitate  1).  Estc 
metabolizata  rapid  prin  hidroliza  plasmatica  rczultand 
compu§i  cu  potenfial  alcrgogcn  (acid  para- 
ami  nobcnzoic).  Este  utilizata  In  anestezia  prin  infiltratie 
(solufii  0,5-1%),  anestezia  tronculara  peridurala 
(solufii  2%).  Doza  maxima  este  500  mg  (600  mg  cu 
adrenal ina).  Procaina  in  solutie  8%,  2  mg/kg.  poate  fi 


utilizata  in  administrare  subarahnoidiana,  durata 
blocului  fiind de  aproximativ  o  ora.  Efectul  se  instaleaza 
lent  §i  dureaza  30-60  minute.  PosedS  un  u§or  efect 
antiaritmic. 

5.  Clorprocaina  (Nescaina) 

Este  un  aminoester dcri vat  din  procaina,  larg  utilizat 
in  SUA.  Este  stabila  la  sterilizare,  dar  se  degradeazS  la 
lumina  puternicS.  Potenfa  este  2,4  comparativ  cu 
procaina,  lar  toxicitatea  0,5  datorita  hidrolizei  plasmatice 
extrem  de  rapide.  Se  poate  utiliza  in  anestezia  peridurala 
(solufii  2-3%),  efectul  fiind  rapid  $i  durand  30-60  minute; 
recomandat  in  obstetrics.  Dc$i  s-au  purtat  numeroase 
discufii  privitor  la  ncurotoxicitatea  clorprocainci,  iar 
utilizarca  sa  in  anestezia  subarahnoidianS  este 
controversatS,  studiile  au  demonstrat  ca  efectele  toxice 
s-au  datorat  unui  aditiv  (bisulfitul  desodiu  antioxidant) 
care  a  fost  eliminat  din  preparatele  actuale  (Nescaine 
MPF).  In  anestezia  subarahnoidianS  se  pot  utiliza  solupi 
hiperbare  4%con|inand  1 00  mg  clorprocaina,  blocul 
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avand  o  durata  de  peste  o  ora,  dar  aceastiS  utilizare  este 
prohibits  in  Europa..  Utilizarea  in  anestezia  troncularii 
(solutii  1  -2%)  produce  bloc  cu  instalarc  rapida  §i  durata 
60  minute;  infiltrajiile  cu  clorprocaina  necesita  solutii 
0,5%  $i  au  o  durata  asem5n3toare,  iar  adaugarca  de 
adrenalins  prelunge§te  durata  blocului  cu  30  dc  minute 
Doza  maxima  600-800  mg  (800- 1 000  mgeu  adrenalin^). 

6.  Ametocaina  (Tetracaina,  Pontocaina) 

Este  un  aminoester,  solu^iiie  sunt  relativ  stabile  §i 
pot  fi  sterilizate.  Este  metabolizat  prin  hidroliza 
plasmatici.  dar  degradarca  este  lenta.  Compusul  are  o 
potenpS  marc  (de  8  ori  potenpa  procainei),  dar  §i  o 
toxicitatc  mare  (12  comparativcu  procaina),  rezultand 
o  maijS  de  siguranpa  relativ  redusa  in  utilizare.  Durata 
de  acpiune  este  lunga.  Poate  fi  utilizat  in  anestezia 
subarahnoidiana  (anestezic  standard  in  SUA),  in  solupii 
hiperbare  (cu  dextrozS  10%)  sau  izobare,  avand 
concentrapia  1%,  doza  maxima  admisa  fiind  20  mg; 
blocul  sc  instaleaza  lent,  arc  o  durata  de  3-4  ore  $i  include 
un  bloc  motor  profiind.  In  anestezia  topics  (singura 
utilizare  permisa  in  Marea  Britanie)  se  folosesc  solutii 
1%,  doza  maxima  fiind  20-40  mg.  Pentru  infiltrapii  §i 
anestezie  troncularS  se  folosesc  solupii  0.05-0,15%, 
blocul  avand.  de  asemenca,  durata  lunga  (2-3  ore),  doza 
maxima  admisa  fiind  40-60  mg 

7.  Lidocaina  (Xilina,  Xylocaine) 

Este  un  compus  aminoamidic,  solubil  in  apa,  pH-ul 
solutiei  de  lidoeainS  1%  in  ser  fiziologic  fiind  6, 5-7.0. 
Solujia  este  stabilfi  la  temperature,  putand  fi  sterilizata 
prin  fierbere  §i  autoclavare,  fare  pierderea  calitapilor 
farmacologice.  Lidocaina  este  cel  mai  utilizat  anestezic 
local  $i,  dc  asemenea,  unul  din  antiaritmicele  eficiente. 
Administrarea  intravenoasS  a  1  mg/kg,  pe  langa  efectul 
antiaritmic  cunoscut,  poate  fi  utilS  in  diminuarea 
reflexelor  avand  ca  punct  de  plecare  cSile  respiratorii 
superioare.  Potenpa  lidocainci  estede  2,5  ori  mai  marc 
ca  a  procainei,  iar  toxicitatea  de  1,5  ori  mai  mare,  marja 
de  siguranpa  in  utilizare  (indicele  anestezic)  Fiind 
notabilS.  Are  o  durata  intennediara  de  acpiune,  iar 
efectul  se  instaleaza  relativ  rapid.  Se  utilizeaza  in  toate 
tipuriledc  anestezie  loco-regionala.  Anestezia  topics  a 
mucoaselor  necesita  solujii  2-5%  $i  este  cficienta  in 
urologie  sau  la  nivelul  cailor  respiratorii  superioare,  in 
vederea  cfectuarii  unor  manevre  invazive  pe  bolnav 


treaz  (spre  exemplu  intubapia  fibro-opticS).  Pentru 
infiltrapii  se  utilizeaza  solupii  1%  iar  pentru  anestezia 
troncuIarS  solupii  1-2%,  a  sc  dcpa?i  5  mg/kg  sau 
doza  totala  de  400  mg  (500  mg  cu  adrenalina).  Durata 
blocului  este  de  aproximativ  60  minute.  Compusul  are  o 
acpiunc  vasodilatatoare  intrinsecS  $i,  din  acest  motiv, 
adSugarea  de  vasoconstrictor  in  solupie.  (adrenalina  1/ 
200000)  create  pana  la  de  3-4  ori  durata  blocului  $i 
diminueaza  concentrapiile  plasmaticc  maxime.  Utilizarca 
in  anestezia  pcridurala  nccesita  solupii  1,5-2%,  blocul 
se  instaleaza  in  1 0- 1 5  minute  §i  dureaza  aproximativ  90 
minute.  In  anestezia  peridurala  continua,  se 
administreaza  la  reinjectare  solutii  1-1,5%,  iar  in 
analgezia  posloperatorie  pe  cateter peridural  solutii  0,5- 
1%.  In  rail i anestezie  se  intrebuinpeaza  solupii  hiperbare 
4-5%,  adipionate  sau  nu  cu  glucoza  5%  pentru  a  garanta 
hiperbaricitatea  (densitatc  pcste  1009).  La  accstc  solutii 
sc  poate  adauga  adrenalins  1/200.000.  Solujia  2%  este 
hipobaril  §i  rar  utilizata.  Doza  standard  pentru 
rahianestezie  este  1  mg/kg,  iar  blocul  dureaza  60  minute. 
Lidocaina  0,5  %  se  poate  folosi  in  anestezia 
intravenoasa  regional  (blocul  Bier),  de§i  sc  prefers 
prilocaina.  Concentrapiile  plasmaticc  pcste  2  mg/I  au 
potenpial  toxic;  valoarca  concentratici  plasmatice 
cxprimatS  in  mg/1  poate  fi  aproximata  inmulpind  doza 
administrate,  exprimata  in  mg/kg,  cu  0,3.  Metabolizarea 
se  realizeaza  la  nivel  hepatic  prin  dezalchilarc,  hidroxilare 
§i  conjugare,  iar  eliminarca  sc  face  pe  calc  rcnala;  5% 
din  compus  se  elimina  nemodificat  in  urina. 

8.  Prilocaina  (Xylonest) 

Este  o  aminoamida  avand  potenpa  asemanatoare 
lidocainei  (potenpa  2),  dar  absorbpie  §i  metabolism  mai 
lente.  Toxicitatea  este  scazuta.  Spre  deosebire  de 
lidocaina,  nu  are  actiune  vasodilatatoare  intrinseca  §i 
efectul  dureaza  90-180  minute,  de§i  se  instaleaza  mai 
lent.  Se  utilizeaza  in  infiltrapii  (solupii  0,5-1%),  in 
anestezia  troncularS  (solupii  1%)  $i  in  blocul  peridural 
(solupii  2%).  Este  anestezicul  de  clccpic  pentru  anestezia 
intravenoasa  rcgionala.  Nu  se  utilizeaza  in 
rahianestezie.  Doza  maxima  admisa  este  400  mg  (600 
mg  cu  adrenalina).  Metabolizarea  ei  produce  orto- 
toluidina,  compus  methemoglobinizant,  astfel  c3 
supradozarea  prilocainei  (peste  7-8  mg/kg)  poate  genera 
tulburari  manifesto  (cianoza  la  methcmoglobinS ppste 
1,5  g%).  Din  accst  motiv,  utilizarea  sa  este  limitata. 


518  d  nestezie  clinica 

Tratamcntul  acestei  complicapi  se  face  cu  albastru  dc 
metilen  1  mg/kg.  Hemoglobina  fetala  este  mai  scnsibila 
la  ono-toluidina,  astfel  ca  prilocaina  nu  se  utilizeaza  in 
anaigezia  peridurala  la  na§tere. 

9.  Mepivacaina  (Carbocaina) 

Este  un  compus  aminoamidic  foarte  aseraanator 
lidocainei  in  ccca  ce  privc$te  calitaple  anestezice. 
Sclupile  dc  mepivacaina  an  stabilitatc  mare  la  hidroliza 
§i  temperature.  Comparativ  cu  procaina,  are  toxicitate 
de  2  ori  mai  marc  $i  potcnja  de  3  ori  mai  inarc,  prczentand 
siguranfS  in  utilizare.  Efectul  se  instaleaza  rclativ  lent 
(10-25  de  minute,  in  funepe  de  tehnica),  dar  durata 
blocului  este  mai  mare  deceit  in  cazul  lidocainei  fiind  de 
90-150  minute.  Se  utilizeaza  in  infiltrapi  §i  anestezie 
tronculara  (solupi  0,5- 1  %,  respectiv  1-1,5%),  in  anestezia 
peridurala  (solupi  2%)  $i,  mai  rar,  in  anestezia 
subarahnoidiana  (solupi  2-4%).  Doza  maxima  admisa 
este  300  mg  (500  mg  cu  adrcnalina.  dar 
vasoconstrictorul  nu  modified  sensibil  performan|ele 
compusului). 

10.  Bupivacaina  (Marcaina) 

Este  un  compus  aminoamidic  larg  utilizat  astazi  in 
anestezia  peridurala  $i  subarahnoidiana.  Solutiile  de 
bupivacaina  sum  stabile  la  temperarura.  Compusul  are 
potenfa  mare  (8  fa{a  dc  procaina,  3  fa(5  de  lidocainS)  §i 
durata  lunga  de  aepune:  4-8  ore.  in  funepe  de  tipul 
blocului.  Adaugarea  adrenalinei  in  solupc  nu  modified 
durata  de  aepune  $i  nu  este  in  general  indicata,  de§i 
poate  reduce  semnificativ  concentrapile  plasmatice 
maxime.  Efectul  se  instaleaza  mai  lent,  in  20-30  minute. 
Pcntru  infiltrapi  §i  anestezie  troncularS  se  utilizeaza 
solupi  0,25-0,5%  (la  copii,  chiar  solupi  0,125%  sunt 
eficiente  in  infiltrapi),  tara  a  se  depa?i  2  mg/kg  sail  doza 
totalade  150  mg.  Durata  blocului  este  de  pana  la  5  ore. 

Utilizarea  bupivacaineiin  blocul  peridural  ncccsita 
solupi  0,1 25-0,75%,  cu  menpunea  ca  in  obstetrica  sunt 
prohibite  concentrapile  peste  0.5%.  $olupaO,125%  con- 
feraanalgezie  modcrata,  ftra  relaxare  musculara  $i  este 
utilizata  in  anaigezia  peridurala  la  na?tere  sau  post- 
operatorie.  Solutia  0,25%  confcra  o  analgezie  mai  pro¬ 
funda,  dar  §i  un  grad  redus  de  bloc  motor  -aceasta  con- 
centrape  este  suficienta  doar  pentru  chirurgia  perincala 
(bloc  peridural,  bloc  caudal)  pentru  anaigezia  la 
na§tere  sau  postoperatorie.  Solupile  0,5%  sunt  admi¬ 
nistrate  peridural  pentru  intervenpi  chirurgicale  $i 


confer^  bloc  motor,  iarcele  0,75%  sum  utilizate  rareori 
in  chirurgia  abdominala.  Blocul  peridural  senzitiv  dat 
de  bupivacaind  este  mai  accentual  decat  cel  motor. 
Durata  analgeziei  este  mai  lunga  decat  relaxarea 
musculara,  ajungand  pana  la  4  ore;  cu  solu(ii  0,5%, 
anestezia  chiiurgicaladureaza  in  jui  de2-3  ore.  Evaluarea 
duratei  analgeziei  trebuie  sa  pna  seama  nu  doar  de 
profunzimea  blocului,  ci  §i  de  intervalul  de  timp  dupa 
care  extinderea  blocului  regreseaza  cu  1-2  dentiatoame. 
In  administrate  peridurala,  nu  se  vor  dep2$i  20  ml  solupe 
0,5%  sau  2  mg'kg  in  cazul  solutiilor  0,75%.  Avand  efect 
toxic  cumulativ,  nu  se  vor  dep5$i  dozcle  de  1 50  mg  in  4 
ore  sau  de  400  mg  in  24  de  ore  in  administrarea  pe 
cateter.  Anaigezia  peridurala  postoperatorie  se  poate 
efectua  prin  administrarea  continua  de  solupi  0, 125%  - 
0,25%  in  doza  dc  7-20  mg'orit  sau  prin  administrarc  de 
bolusuri  a  5-9  mg  la  cerere.  In  rahiancstczie,  se  utilizeaza 
solupi  0,5-0,75%;  aceste  solutii  sunt  practic  hipobare 
§i  din  acest  motiv  se  pot  combina  cu  glucoza  sau 
dextroza  8%  pentru  a  Ic  modifica  hiperbar. 

In  anestezia  subarahnoidiana,  doza  maxima  este  20 
mg  dar  $i  aceasta  poate  tl  prea  mare  la  gravide,  cu 
extindere  necontrolabila  a  blocului  (dependent  $i  dc 
volumul  solupci).  Blocul  se  instaleaza  in  primclc  10 
minute  $i  dureazS  peste  180  minute.  Blocul  motor  este 
prezent,  dar  mai  redus  decat  in  cazul  tetracainei. 

Principala  limitare  in  uzul  bupivacainei  este 
toxicitatea  sistemiefi  pronuntata.  aceasta  fiind  de  8  ori 
mai  mare  caaprocainci.  Concentrapilc  plasmatice  toxice 
incep  la  4  mg/I.  La  nivelul  sistcmului  cardiovascular, 
chiar  si  dozele  utilizate  in  clinica  (conccntrapi  plasmatice 
1-2  mg/l)  potdetermina  cre$terea  freeventei  cardiace  $i 
a  tensiunii  arteriale.  In  concentrapi  toxice,  bupivacaina 
determina  initial  stimulare  simpatica  marcatS,  dar  ulterior 
depresia  importanta  a  contractilitSpi  miocardicc  §i 
vasoplegie,  cu  colaps  cardiovascular.  Este  posibila 
aparipa  aritmiilor  ventriculare,  cu  rise  de  fibrilape 
ventriculara  §ioprirecardiacairesuscitabill  Depresia 
cordului  poate  ft  observata  pe  ECG  in  stadii  incipiente 
prin  prelungirca  PR  $i  largirea  QRS  urmate  apoi  de 
aparipa  aritmiilor.  Imposibilitatea  practic'd  de  a  resuscita 
oprirea  cardiaca  indusa  de  bupivacaina  se  datoreaza 
liposolubilitapi  sale  crescute  $i  legarii  de  proteine  - 
fixarca  in  mu§chiul  cardiac  este  u§oara  $i  rapida,  dar 
eliminarca  este  foarte  lenta.  Depresia  cardiaca  datorata 
bupivacainei  este  accentuate  de  progesteron,  ceea  ce 
face  fcmcia  gravida  mai  susceptibilS  la  cardio toxicitate. 
Concentrapilc  plasmatice  maxime  sunt  atinse  dupa 
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blocul  peridural  (1-3  mg/1),  iar  timpul  de  injumStatire 
plasmatic^  a  compusului  este  de  2,5  ore.  Legarea  de 
proteine  este  de  70-90%,  superioara  lidocainci. 
Metabolizarea  este  hepatica  (dczal  chi  I  are  $i  conjugarc); 
10%  sc  climina  nemodificata  pc  calc  rcnala.  Pasajul 
transplaccntar  este  redus,  dar  prezent. 

11.  Etidocaina  (Duranest) 

Este  o  aminoamidS  derivata  din  lidocaina.  Solupile 
sunt  stabile  la  temperatura  §i  conservare. 
Liposolubilitatca  inalta  li  confer^  o  potenja  mare  -  de 
6-7  ori  potenfa  procainei.  Afinitatea  pentru  proteine, 
de  care  se  leaga  in  proporpe  de  94%,  genereaza  o  durata 
lunga  de  actiune.  Este  mai  pupn  cardiotoxicS  decat 
bupivacaina.  Se  utilizeaza  in  infiltrapi  $i  anestezie 
troncularS  in  solupi  0,5%  respcctiv  0,5-1  %.  Efcctul  sc 
instaleaza  in  5- 1 0  minute  §i  dureazS  5-6  ore.  De§i  este 
cficicnta  in  aplicatii  topice  pe  mucoase,  nu  se  utilizeaza 
in  accst  mod.  In  anestezia  periduraU,  se  folosesc  solutii 
1-1,5%,  timpul  de  instalare  a  blocului  este  1 5-20  minute, 
iar  durata  3-4  ore.  Remarcabil  in  anestezia  peridurala  cu 
etidocaina  este  instalarca  blocului  motor  la  conccntrapi 
mai  scazute  ale  solupei  anestezicc  (solutii  1%)  decat 
cclc  necesarc  obpnerii  blocului  senzitiv  (solupi  1 ,5%). 
Blocul  motor  se  instaleaz5  inaintea  blocului  senzitiv  §i 
dispare  mai  tarziu,  fapt  pupn  agreat  de  c&re  pacienp, 
avand  consecin|a  o  utilizare  limitatS  a  ancstezicului. 
Administrarea  peridurala  nu  este  recomandata  in 
obstetrics.  Doza  maxima  admisa  este  300  mg,  iar  adaosul 
de  adrcnalinft  in  solupc  nu  prclungc$te  semnificativ 
durata  blocului.  Nu  se  utilizeazS  in  anestezia 
subarahnoidiana.  Metabolizarea  compusului  este 
hepatica,  iareliminarea  renala. 

12.  Ropivacaina  (Naropin) 

Este  o  aminoamida  recent  intrata  in  uzul  clinic, 
similara  structural  bupivacainei.  Studii  privind 
proprietaple  ropivacainci  sunt  mc3  in  desla$urare.  Spre 
deosebire  de  bupivacaina  $i  mepivacaina,  ropivacaina 
nu  este  un  amestec  racemic,  ci  conpnc  dear  enantiomc- 
rul  S  al  compusului;  se  pare  ca  accst  fapt  reduce 
toxicitatca  anestczicului.  Legarea  de  proteine  (94%)  $i 
pKa-ul  substantei  (8,0)  sunt  foarte  apropiate  de  cele 
ale  bupivacainei,  ropivacaina  avand  durata  de  actiune 
§i  viteza  de  instalare  a  blocului  asemanatoare 
bupivacainei.  Liposolubilitatca  este  mai  scazuta  dccat 


a  bupivacainei  (coeficient  dc  partipe  1 15  fa|S  de  346), 
ceea  cc  explica  potenfa  relativ  u§or  mai  scazuta  a 
ropivacainci  comparativ  cu  a  bupivacainei.  La 
concentrapi  scazute,  ropivacaina  produce  un  bloc  rapid 
$i  profund  pe  fibrele  C  §i  A  delta,  superior  celui  produs 
de  concentratii  similare  de  bupivacainl  La  concentrapi 
mai  mari  cfectele  sunt  similare,  cu  un  u§or  avantaj  in 
favoarea  bupivacainei,  in  special  la  nivelul  fibrelor  A. 
S-a  demonstrat  ca  cfcctui  ropivacainci  cstc  amplificat 
dc  stimularca  fibrelor  asupra  carora  actioneazS 
anestezicu!  (bloc  dependent  de  frecven|a  stimularii). 
Jn  clinica,  ropivacaina  utilizata  in  concentratii  relativ 
scazute  este  mult  superioara  bupivacainei  in  ceea  ce 
priveste  obpnerea  unui  bloc  ancstczic  difcrenpal 
ropivacaina  este  capabila  sa  fumizczc  o  buna  analgczic 
asociata  cu  bloc  motor  minim  ori  absent.  In  anestezia 
peridurala  rahidiana,  bupivacaina  $i  ropivacaina  sunt 
echipotente  in  privin(a  blocului  senzitiv,  dar  ropivacaina 
fiimizeaza  un  bloc  motor  mai  slab,  instalat  mai  lent  $i  de 
durata  mai  scurta. 

Viteza  de  mctabolizarc  §i  farmacocinctica 
ropivacainci  sunt  similare  cu  cele  ale  bupivacainei; 
metabolizarea  este  hepatica,  iareliminarea  este  urinara. 
Cardiotoxicitatca  ropivacainci  este  semnificativ  mai  micS 
decat  a  bupivacainei:  apari|ia  fenomenelor  toxice 
necesitS  concentratii  plasmatice  mai  mari,  fibrilapa 
ventriculara  $i  colapsul  cardiovascular  au  incident  mult 
mai  mica,  dar  oprirea  cardiaca  cauzatS  de  ropivacaina 
este,  de  asemenca,  dificil  de  resuscitat.  Cardiotoxicitatea 
ropivacainci  nu  este  accentuata  de  c5tre  progesteron, 
ceea  ce  o  face  preferabila  bupivacainei  in  cazul  gravidei. 

Ropivacaina  are  un  u$or  efect  vasoconstrictor,  f3- 
cand  oarecum  inutilS  asocierea  cu  adrcnalina.  Ropiva¬ 
caina  0,25-0,5%  se  utilizeaza  pentru  infiltrapi,  asociata 
sau  nu  cu  adrenalina,  fara  a  sc  dcpa§i  doza  maxima  dc 
200  mg.  Blocul  se  instaleaza  in  1 0-20  de  minute,  iar  dura  la 
este  de  2-5  ore,  uneori  mai  mult.  Anestezia  tronculara 
se  efectueaza  cu  solupi  0,5-0,75%,  blocul  sc  instaleaza 
in  15-20  minute  §i  durcaza  in  medie  5-6  ore. 

In  administrarc  peridurala,  sc  utilizeaza  solupi  0,5- 
1%  (ftra  a  se  depS§i  200mg),  blocul  chirurgical  sc 
instaleaza  in  1 5-20  minute  §i  durcaza  2-5  ore,  ccl  senzitiv 
putand  avea  durata  mai  lunga.  Dozele  $i  concentratii Ie 
mentionate  mai  jos  au  un  caracter  orientativ  in  practica 
clinic3.  In  general,  se  admin istreaza  peridural  solupe 
0,75- 1  %,  pani  la  20  ml.  Solupile  0,5%  confera  bloc  motor 
slab  sau  absent,  iar  celc  1%  bloc  motor  complct. 
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Anestezia  peridural!  pentru  operate  cezarian!  necesit! 
concemrafit  de  0,5-0,75%  $i  doze  de  aproximativ  1 50 
mg.  Analgezia  peridurala  la  najtere  se  realizeaza  cu  un 
bolus  initial  dc  10-20  ml  de  solutic  0,2 -0,3%  urmat  dc 
infuzia  conlinua  a  unei  solutii  0,2%  (6-14  ml/or!)  sau 
injectarea  a  10- 1 5  nil  solutie  0,2%  la  fiecare  ora.  Analgezia 
postoperatorie  la  nivel  lombar  se  efectueaza  cu  solutii 
0,2%,  6- 1 2  ml/ora  dupa  un  bolus  initial  dc  1 0-20  ml;  la 
nivel  toracic,  sc  administreaza  un  bolus  dc  50-75  mg 
solutie  0,5%  urmat  de  iniuzia  a  4-8  ml/ora,  solutie  0,2%. 
Nu  se  depa§esc  700  mg  in  24  ore. 

Ropivacaina  nu  se  utilizeaza  curent  in  anestezia 
subarahnoidiana,  dar  se  pot  folosi  solutii  izobare  0,5% 
(3  ml,  15  mg)  sau  0,75%  (3  ml,  22,5  mg).  De  notat  ca 
solutiilc  0,5%  administrate  subarahnoidian  pot  fumiza 
bloc  motor  cxtrcm  dc  slab  sau  absent,  iar  instalarca 
efectului  este  relativ  lent!  -  in  aceste  condifii,  la 
administrarea  peridurala  de  ropivacaina,  o  doza  test 
depusa  subarahnoidian  poate  ft  nerelevanta  in  ceca  ce 
private  punepa  durala  accidental!.  Din  acest  motiv  se 
recomanda  utilizarea  altui  anestezie  pentru  doza  test 
(lidocaina). 

13.  Levobupivacaina 

Levobupivacaina  este  un  anestezie  local  de  tip 
amidic  sintetizat  cu  oejiune  de  lung!  durata  §i  cu  un 
profil  clinic  aproape  similar  cu  al  bupivacainci. 
Repre/inta  de  fapt  izomerul  S  al  bupivacainci. 

Efectul  anestezie  se  instaleaza  Tn  maxim  1 5  minute, 
in  functie  de  tehnica  anestezie!.  Produce  bloc  senzitiv 
limp  de  9  ore  dupS  admin istrare  periduralS,  6  ore  dup! 
administrate  subarahnoidiana  §i  17  ore  dupa  biocarea 
plexului  brahial.  Biocul  senzitiv  este  mai  hingcu  levo- 
bupivacaina  dccat  cu  bupivacaina  in  administrare 
periduralS  (cu  23  pan!  la  45  minute),  la  fcl  $i  biocul 
nervos  periferie  (cu  2  ore).  In  administrare  peridurala 
produce  un  bloc  senzitiv  mai  prelungit  decat  blocu! 
motor.  Produce  un  bloc  senzitiv  mai  lung  decat  bupiva¬ 
caina,  probabil  in  relafie  cu  activitatca  vasoconstric- 
toarc  mai  marc. 

Levobupivacaina  a  Post  mai  pujin  toxic!  in  studiile 
pe  animate  dccat  bupivacaina.  Doza  lctala  a  fost  de  l  ,3- 
1,6  ori  mai  marc  decat  cca  a  bupivacainci.  Nil  s-au 
inregistrat  anomalii  ECG  semnificative  sau  tulburari  ale 
SNC  in  doze  uzualc.  Arc  un  rise  de  cardiotoxicitate  mai 
scazut  comparativ  cu  bupivacaina,  bazat  pe  cfcctclc 


mai  reduse  in  biocarea  canalelor  de  calciu  §i  potasiu 
cardiace  §i  in  prelungirea  conducerii  atrioventriculare 
§i  a  intcrv'alului  QRS.  A  fost  asociata  cu  aritmii  cardiace 
mai  putin  severe,  in  special  aritmii  vcntricularc. 
Administrate  intravenos  produce  un  efect  inotrop 
negativ  mai  redus  decat  bupivacaina,  iar  prelungirea 
intervalului  QT  a  fost  semnificativ  mai  mic!  cu 
levobupivacaina  decat  cu  bupivacaina  ( 3  respectiv  24 
msec).  Arc  un  rise  mai  mic  de  toxicitatc  asupra  SNC,  cu 
o  mai  mica  prcdilectic  pentru  apnee  $i  dozcle  convulsive 
sunt  mai  man. 

Lt  comparape  cu  ropivacaina  produce  un  bloc  anes- 
tezic  similar  sau  mai  pronuntat.  Efectele  cardiovasculare 
in  vitro  $i  la  animale  sunt  similare,  de$i  unele  studii  au 
semnalat  o  mai  marc  prclungire  a  intcrvalului  QRS  $i  un 
mai  marc  rise  aritmogen  dupa  levobupivacaina. 

Concentrapa  plasmatic!  depinde  dc  doza  §i  rata  dc 
administrare.  Timpul  de  injumatajire  dupa  administrarea 
intravenoasa  a  40  mg  a  fost  de  1 ,3  ore.  Circula  legata  de 
proteinele  plasmatice  in  proportie  de  97%;  este 
metabolizat!  de  sistemul  citocrom  P450  §i  excretata  in 
urina  (71%)  in  48  ore  $i  in  materiile  fecale  (24%). 
Levobupivacaina  nu  sufera  racemizare  in  vivo. 

Efectele  adverse  mtalnite  au  lost:  hipotensiunea 
arterial!  (31%),  great!  (21%),  durere  postoperatorie, 
febra.  varsaturi.  anemie,  prurit,  cefalee,  consiipatie, 
amcteli.  Un  mic  numar  depacienti  a  prezentathipoestezie 
sau  parestczic  tranzitoric. 

Efectele  analgezice  §i  ancstezice  ale  levobupiva- 
cainei  au  fost  similare  cu  ale  bupivacainci  la  acelea$i 
doze  in  toate  studiile  comparative  (anestezie  peridurala, 
bloc  nervos  periferie,  infiltrate  local!). 

Indicapilc  levobupivacainei: 

-administrare  peridural!,  subarahnoidian!,  peribul¬ 
bar!,  bloc  nervos  periferie  §i  infiltrate  local!  pentru 
anestezie  chirurgicalS  la  adult; 

-administrare  peridural!  ca  analgetic  pentru  durerea 
postoperatorie  $i  din  intcr\'ctiilc  obstctricalc; 

-la  copii,  pentru  realizarea  unui  bloc  nervos  ilio- 
inghinal  sau  ilio-hipogastric. 

Doza  maxima  pentru  anestezia  chirurgicala  este  1 50 
tng.  Doza  maxima  pentru  administrarea  subarahnoidiana 
este  1 5  mg.  Doza  maxima  peridurala  pentru  analgezia 
din  cursul  na$terii  este  12,5  mg/h  solutic  0,125%  $i 
pentru  durerea  postoperatorie  maxim  18,75  mg/h.  La 
copii  doza  este  dc  1,25  mg/kg  corp. 


14.  EMLA 

Estc  o  crema  anestezica  destinata  exclusiv  ancsteziei 
de  contact,  fiind  o  emulsie  de  lidocainS  2,5%  $i  prilocaina 
2.5%.  Doza  dc  2  g/cur  se  apJica  pe  tegumentul  intact 
pc  care  II  penetreaza  pana  la  proiiinzimca  dc  5  mm; 
efectul  se  instaleaza  in  30-60  minute  dureaza  1  -3  ore. 
La  aplicarea  pe  mucoase  efectul  cstc  mai  rapid.  Crema 
este  indicate  in  cazul  puncpilor  arteriale  sau  venoase 
(la  copii),  in  cazul  biopsiilor,  plastiilor  emanate, 
circumciziilor  $i  in  nevralgia  postherpetica.  Nu  se 
urilizeazS  la  copii  sub  varsta  de  3  iuni.  Poate  produce 
vasoconsirictie  zonaia  ingreuind  abordul  venos. 

Pc  I2nga  anestezicclc  expuse  mai  sus  exista  alle 
numeroase  anestczice  locale  mai  putin  cunoscute  $i 
utilizatc,  cele  mai  multc  echivalente  ca  perfonnanja  unuia 
sau  altuia  dintre  compu§ii  mentionati.  De  asemenea. 
uncle  substanje  aparjinaiid  altor  clase  de  mcdicamentc 
prezima  calitati  de  anestezic  local,  intre  acestca  un  Ioc 
aparte  Hind  ocupat  dc  petidina  (meperidina,  Mialgin). 
Petidina  in  solup’e  0,5%  estc  cficienta  ca  agent  anestezic 
unic  pentru  rahianestezia  “in  $a”  (saddle  block) 
destinata  interventiilor  in  zona  perinealS. 

In  practica,  anestezistul  trebuie  $2  aleagS  judicios 
anestezicul,  volumul  $i  concentratia  solujiei  cc  va  fi 
utilizata  pentru  un  anumit  tip  de  anestezie  loco- 
regional5.  necesarS  unci  manopcrc  chirurgicale  avand 
amploarc  §i  durata  specifice.  Toate  acestea  se  vor 
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evalua  in  stransa  corelatie  cu  panicularitafile  fiziologice 
$i  fiziopatologice  ale  pacientului,  cu  toxicitatea  §i 
eficicnja  fiecarui  agent  anestezic.  in  general  insa,  uncori 
dependent  §i  de  ra|iuni  economicc,  lidocaina  §i 
bupivacaina  acopcra  majoriratea  necesitatilor  curente. 
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GENERALI!  ATI 

Anestezia  regional  a  poate  fi  del  mita  ca  o  biocarc  a 
transmisici  nociceptive,  motorii  $i  vegetative  in  tcritorii 
precis  delimitate.  Du  pa  nivclul  la  care  se  produce 
interceptarea  transmisiei  nervoase,  blocurile  pot  fi 
impaitite  in: 

1 .  Blocuri  neuraxiale  centralc 

a.  Anestezia  rahidiana-AR-(spinala,  subarah- 
noidiana) 

b.  Anestezia  peridurala-AP-(epidurala,  extra- 

durala) 

2.  Blocuri  deplex 

3.  Blocuri  de  nervi  periferici 

Anestezia  regional^  se  utilizeaza  pentru 
intervenjiile  chirurgicale,  in  terapia  durerii  acute  $i 
cronice,  in  scop  diagnostic  $i  de  tratainent. 

Avanta  jele  anesteziei  regionale  sunt  urm^toarele : 

(QPacientul  raniane  con$iient.  curespiratiasieaile 
aeriene  nc  intercept  ate.  Astfel  estc  protejat  dc  inhalarea 
conjinutului  gastric,  iar  interferenta  cu  ftmetia  respira- 
torie  estc  minima,  atatprin  absenja  medicamcntelorcu 
cfcct  depresor,  cat  $i  prin  absenfa  instrumentarii  cailor 
aeriene. 

c^Recuperarea  pacientului  este  lini$tit8  si  fora 
complicatii,  nursing-ul  fiind  mult  redus,  comparativ  cu 
anestezia  genera  IS. 

/3?)Posibilitatca  extinderii  blocurilor  nervoase 
postoperator,  asigurandu-ae  astfel  cca  mai  cficicnta 
forma  dc  analgezie  $i  climinand  ncccsitatca  admin  istrSrii 
dc  analgczicc  sistcmice. 

§Minimalizarea  reactiei  endocrine  $i  metabolice 
n$ata  dc  strcsul  chirurgical  mediat  pe  calea 
simpaticului,  prin  excluderea  $timulilordurcro$i  aferenti 
dc  la  plaga  operatorie.  Bstc  evidenta  in  special  in 
chirurgia  abdomcnului  inferior,  chirurgia  perineala  §i 
chirurgia  membrelor,  in  condipilc  in  care  sc  continua 
analgezia  regionala  1-2  zilc  postoperator. 


f?)Rcducerea  scmnificativa  a  picrdcrilor  dc  sange 
intraoperator,  comparativ  cu  anestezia  generala,  in 
chirurgia  $oldului,  prostatectomie,  chirurgia  pelvina, 
prin  scaderca  tensiunii  arteriale  $i  redistribuirea  fluxului 
saneuin. 

(b)  Scaderca  .scmnificativa  a  complicapilor  tromho- 
cmbolicc,  in  mod  special  in  prezen|a  blocului  peridural 
continuu,  datorita  vasodilatapei  induse  de  simpatico- 
liza,  prin  cre^terea  fluxului  sanguin  la  nivelul  membrelor 
inferioare,  reducerea  coagulabilitatii  $i  agregarii  trom- 
bocitare  si  prin  prevenirea  infiltrarii  limfocitare  a 
endoteliului  vascular  lezat  (in  fluen|eazS  favorabil  toate 
cele  trei  componente  ale  triadci  Virchow). 

Optimizarea  regimului  hemodinamic  lapacientu 
cu  insuficienfa  cardiaca  sau  boala  coronanana  prin 
scaderca  postsarcinii  (cu  conditia  rnenpnerii  unci 
tensiuni  arteriale  medii  adeevate). 

(K/ln  chirurgia  de  o  zi  este  mai  pu$in  costisitoare  si 
pennite  extemarca  mai  rapida  dccat  in  cazul  anesteziei 
generale. 

Dezavantajele anesteziei  regionale  constau  in: 
fljPrcfcrinta  multorpacicnti  deadormi.  Aceasta nu 
exclude  anestezia  regionala ,  care  poate  fi  combinata  cu 
o  anestezie  generala  u$oara,  fara  relaxant  muscular. 

^jS'cc&sitateaabilitapi  in  cxccutarca  tchnicilor  pentru 
otyinerea  unor  rezultate  bune.  De  asemenca,  opcrafiile 
pe  un  pacient  treaz  implica  cooperarca  echipci  chi- 
nirgigale. 

Q/Durata  instalarii  unor  blocuri  poate  fi  dc  30-40 
minute,  astfel  incat  sc  impunc  o  buna  organizarc  pentru 
dcsfa$urarea  in  condijii  optime  a  programului  operator. 

f4i  Uncori  analgezia  nu  este  suficicnta,  impunandu- 
se  administrarca  de  analgezicc  sistcmice. 

ffiToxicitateasistemica  poate  aparcain  cazul  injectSrii 
intravenoase  sau  in  cazul  unei  supradoze. 

^>.Blocada  simpatica  extinsa  determina  hipotensiune 
artcnala  dupa  uncle  tchnici  regionale  (bloc  spinal  sau~ 
peridural). 
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(7)Existcnta  unui  procent  redus  dc  scchele  neuro- 


Adjuvant!  ai  anestezicclor  locale 

P*A.  Adrenalina  are  efecte  benefice  cand  esle  adauga- 
la  solupile  de  anestezic  local  (doza  maxima  200-250 


CONS1DERAJII 

FARMACOLOGICE 

In  anestezia  regional^,  anestezicele  locale  ( AL)  se 
ulilizeaza  in  funcpe  de  scopul  administrarii,  dc  specific ul 
fibrelor  nervoase  ce  urmeaza  a  fi  blocate  $i  de  caracteris- 
ticile  pacientului. 

Farmacologia  antfstezicelor  locale 

Comparapa  fannacologica  intre  agenjii  folosip  este 
realizaia  in  Tabelul  26. 1 . 


pg),  prclunge$te  durata  anestczici,  reduce  absorbpa 
sistemica,  creste  intesitatea  bloculni,  reduce  sangcrarca" 
chirurmcakt.  reprezima  una  dinUe  componentele  dozei 
test  care  poate  semnala  injectarea  iniravasculara. 

Pai1iciilania[K, 

j)  -  adrcnalina,  cstc  mai  pufin  eficicnta  in  prelungirea 
duralei  de  aejiune  a  bupivacainci  dccat  a  duratei 
tetracainei; 

£  -  poate  reduce  varful  concentratiei  sanguine  a  AL 
(lidocaina  >bupivacaina),  probabil  prin  producerea 
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Utilizare 

Concen¬ 

Debut 

Durata  (h) 

Doza 

PH-ul 

clir.ica 

trate 

maxima 

solutiei 

uzuala<%) 

unica  (mg) 

Aniiuoesteri 

i  2-CIorpro- 

Infiltrape 

1 

rapid 

0,5-1, 0 

1 000 1  ADR 

2, 7-4,0 

caina 

BNP 

2 

rapid 

0, 5-1.0 

1000*  ADR 

(  HvuiiUV, 

Peridural 

2-3 

rapid 

0.5-1, 5 

1000+ADR 

£  Procaina 

Infiltrate 

1 

rapid 

675“ i.o 

Tooo" 

5, 0-6. 5 

..  J 

BNP 

Spinal 

1-2 

10 

lent  0,5-1, 0 
moderat0.5-L0 

1000 

200 

Tetracaina 

Topic 

2 

lent 

0.5- 1.0 

60 

4.5-6, 5 

Spinal 

0,5 

rapid 

2-4 

20 

Ami  noamide 
Lidocaina 

Topic 

4 

rapid 

0.5- 1.0 

500- ADR 

Mjiu 

Infiltraiie 

Regional 

0, 5-1,0 

rapid 

1-2 

500+ADR 

500 

6,5 

S.4UUUUX 

intravenos 

0,25-0,5 

BPN 

1,0- 1,5 

rapid 

rapid 

1-3 

500+ADR 

0 

Peridural 

1-2 

1-2 

500i  ADR 

Spinal 

5 

rapid 

0.5- 1.5 

1 00 

£  Prilocaina 

X&mjL 

Regional 

intravenos 

0,25-0,5 

400 

4,5 

BPN 

1 ,5-2,0 

rapid 

1. 5-3.0 

600 

A 

Peridural 

1-3 

rapid 

1.0-2. 5 

600 

\! 

3-  Mcpivacaina 

BPN 

1 .0-1,5 

rapid 

2-3 

'500+ADR 

4,5 

Peridural 

1-2 

rapid 

1 ,0-2,5 

500+ADR 

d  Bupivacaina 

BPN 

0725-0.5 

lent 

4-12 

200+ ADR 

4,6-6, 0 

Peridural 

Spinal 

0,25-0,75 

0,5-0,75 

moderat2-4 
rapid  2-4 

200+ADR 

20 

'  Etidocaina 

-Wxiwui 

BPN 
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Caracteristici 

unice 


Toxicitatca  sistemica 
redusa;  administrate 
intratecala  poate  fi 
neuroioxica 


Amida  cu  cca  mai  re- 
dusfi  toxicitate;  doza 
pestc  600ing  pro- 
voaca  methentogio- 
bsnemie 


Injectarea  intravascu- 
larfl  determ ina  cardio- 
toxicitate  important; 
Dozele  mici  produc 
bloc  senzitiv  mai  in- 
tens  dccat  bltx'ul 
motor 

Bloc  motor  mai  in- 
tens  dccfii  blocul 
senzitiv 

La  fcl  ca  hupivacaina, 
dar  mai  putin  cardio- 
toxica. 


BNP  =  ljloc  de  nerv  periferic;  ADR  =  adrenal  ina 


vasoconstricliei  locale  gi  reducerea  absorblieisistem  ice 
aanestezicului  local; 

3,-  adSugala  anestezicului  local,  ca  gi  alti  alfa  agonigti 
create  intensitatea  analgeziei  prin  actiunca  di recta  pc 
receptorii  antinociccptivi  din  maduva  spinarii,  inhiband 
elibcrarca  substan{ci  P; 

-  prin  infiltrafia  locala  a  solu|iei  de  AL  cu  adrenalins 
Sp^ml  (1:200.000),  se  produce  vasoconstrictie  care 
deterrnina  reducerea  sangerarii  chirurgicale; 

X  -  daca  doza  test  contine  1 5 ug  adrenalina.  i nj ectarca 
^intravascular^  poate  fi  dctcctata  prin  cregterea 
frecven{ei  cardiace,  cu  un  proccnt  de  ccl  pufin  20% 
(raspunsul  cste  amputat  la  pacienpi  in  tratament  cu 
beta  antagonigti); 

6  -  utilizarea  in  obstetric^  este  evitatS  de  unii  autori 
pentru  ca  efectele  alfa  agoniste  ale  accstcia  pot  reduce 
fluxul  sanguin  al  arterci  uterine,  iar  cfectelc  beta  agonis- 
te^not  incetini  travaliul; 

7;  absorbtia  sistemica  a  adrenalineifexceptand 
administrarea  in  spajiul  subarahnoidian,  lipsita  de  efecte 
circulatorii)  produce  predoininam  efecte  beta  auoniste 
concretizate  in  cregterea  freevenjei  cardiace,  cregterea 
debitului  cardiac  §i  reducerea  rezistcnlei  vasculare 
sistemicc,  precum  §i  discrete  efecte  alfa  agoniste  la  doze 
pana  la  400  pg; 

urmatoarele^situatii  contraindicS  ad&ugarea 
adrenalinei  la  solutiile  de  anestezic  local:  angina 
pectorala  inslabila,  aritmiile  cardiace,  hipertensiunea 
arteriala  necontrolata,  insuficienfa  uteroplaccntara, 
tratamemul  cu  inhibitors  de  monoaminoxidaza  sail 
antidepresive  triciclicc,  blocurile  de  nervi  periferici  in 
anile  lipsitc  de  circulatie  sanguinS  coIateraUI  (penil. 
degete),  anestezia  regional^  intravenoasl 
<S  f  B.  FenUefr  'ma  (2-5 mg),  asociata  solupei  de  anestezic 

-local,  injectata  in  spajiul  subarahnoidian  prelungcgtc 
^anestezia  spinaffl  similar  adrenalinei.  Nu  scadc  varful 
eoncemra [iei  sanguine  de  anestezic  local  atunci  cand 
este  injectata  cu  anestezic  local  pentru  alte  blocuri  dccat 
blocul  spinal.  Absorbpa  sistemica  a  fenilefrinci  arc 
efecte  circulatorii  pregnante  prin  acfiuncalfa  aponista. 
C.  Car  bon  at  area  anestezicelor  locale 
Difuziunea  intrancurala  a  C02  scade  pH-ul 
intraneural,  care  favorizeaza  cregterea  proccntului  de 
forme  cationice  (XH+)  in  axoplasma  gi  la  nivelul 
receptorului,  detemiinand  instalarea  mai  rapida  a 
aetiunii  anestezicului  local' gi  cregterea  mtcnsitafi i 
oloeului.  ' 
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Totugi,  utilizarea  acestor  solufii  rftmane  controver- 
sata.  Varful  concentratici  sanguine  va  fi  mai  mare,  iar 
dcbutul  mai  rapid  al  anesteziei  pcridurale  poate  accentua 

scadcrca  presiunii  arteriale 

D.  Clonidina  (a-,  agonist) 

Cagi  adrenalina,  prelungegte  durata  blocului  motor. , 
iar  durata  blocul  senzitiv  este  chiar  mai  lunga  decat  in 
cazul  administrarii  adrenalinei. 

Speeificul  fibrelor  nervoase 

Fibrele  nervoase  pot  fi  mielinizate  (A  gi  B)  sau 
nemiclinizateiTl 

Fibrele  A  au  ccl  mai  larg  diametru  gi  sunt  subdi vizatc 
in  4  clase:  alfa,  beta,  gamma  §1  delta,  in  ordinea 
descrcscatoare  a  marimii  gi  vitezei  de  conducere.  Au 
funefii  somatice  motorii  gi  functii  somatice  senzitive. 

Fibrele  B  sunt  fibre  eferente  preganglionarc  ale 
sistemului  nervos  vegetativ,  simpaticc  gi  parasirnpaticc. 
Sunt  fibrele  mielinizate  cele  mai  subfiri  gi  cu  conducerea 
cea  mai  lenta. 

Nodurilc  Ranvier,  importante  in  propagarea 
impulsului  nervos,  sunt  prezente  in  toate  fibrele 
mielinizate,  distanta  internodalS  descrescand  cu 
reducerea  dimensiunii  fFie.26.IV  Anestcziccle  locale 
aefioneaza  la  nivelul  nodurilor  Ranvier  gi  pentru 
producerca  blocadei  trebuie  sa  impiedice  depolarizarca 
la  3  sau  4  noduri  adiacente.  Fibrele  mai  groase,  cu 
distanfe  intemodalc  mai  mari,  sunt  mai  dificil  de  blocat 
gi  necesita  concentra|ii  mai  mari  de  anestezic  local. 

Fibrele  C  sunt  nemielinizate  gi  sunt  atal  somatice, 
cat  gi  vegetative.  Fibrele  C  somatice  conduc 
sensibilitafea  dureroasa  gi  termica,  in  timp  ce  fibrele  C 
vegetative  an  atat  functii  de  eferen|e  postganglionarc, 
cat  §i  dc  aferente  vegetative.  Fiind  nemielinizate  nu  au 
noduri  Ranvier.  Ca  rezultat,  fibrele  C  sunt  cel  mai  ugor 
dc  blocat,  membrana  lor  putand  fi  interceptata  in  or  ice 
punctal  lungimii  ci. 

Datorita  acestor  deosebiri  in  sensibilitatea 
difcritclor  fibre  nervoase  se  pot  efectua  blocuri 
diferentiate  Astfel.  un  bloc  peridural  pentru  analgezia 
la  nagterc  poate  bloca  fibrele  A  gamma,  A  delta  gi  fibrele 
C  (subordonatc  durerii)  fara  sa  afecteze  fibrele  A  alfa 
sau  beta  (subordonate  ftmetiei  motorii,  simjului  tactil 
gi  presiunii). 

Blocada  vegetativa  apare  de  obicei  datorita  pierderii 
funejiei  fibrelor  B  (preganglionare)  gi  fibrelor  C 
(postganglionare).  Intervenjiile  chirurgicale  impun  un 
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Fig-26.1  Dcscricrca  dcoscbirslorde  inarime  $i  vitcza  deconducere  ale  diverselor  tipuri  de  nervi. 


bloc  nervos  complet,  cu  loaie  tipurile  de  func{ii  ner- 
voase  abolitc. 

MSrimea  nervilor  mic§ti  estc  dc  ascmenca  impor¬ 
tant!  Nervii  sunt  inconjuraji  de  (esut  conjunctiv, 
perineurium,  care  este  foarte  gros  acolo  unde  nervii 
rahidieni  parasesc  dura  mater  $i  devine  progresiv 
subpre  la  nivelul  ramurilor  nervoase  In  drumul  lor  spre 
periferic.  Perineurium  reprezintS  o  barierii  important 
pentru  moleculelc  de  anestezic  local,  care  tind  sa  ajungS 
la  fibrele  nervoase  din  interiorul  nervilor mic$ti. 

Astfel,  nervii  subcutanati  sunt  usor  de  blocat  cu 
substance  diluate,  in  timp  ce  nervii  peridurali,  eu  cel 
mai  gros  perineurium,  impun  solupi  concentrate. 

In  spapul  subarahnoidian.  nervii  rahidieni  nu  au 
perineurium  §i  sunt  blocap  cu  u$urin(a,  necesitand 
numai  10-20%  din  doza  neccsara  pentru  un  bloc 
peridural. 

In  nervii  periferici  gro$i,  ca  cei  din  plexul  bralual, 
fibrele  nervoase  sunt  astfel  dispuse  incal  cele  care  merg 
spre  structurile  mai  proximale  sc  g&sesc  in  parlea 
externa,  invetiful nervului,  in  timp  ce  fibrele  care  merg 
spre  structurile  distale  sunt  situate  in  centrul  nervului. 
Astfel  se  poate  observa  ca  blocul  motor  la  nivcjul 
musculaturii  umarului  precede  blocul  senzitiv  in  partea. 
distala  a  membrului  superior. 


BI.OCliRlLE  NERVOASE 
CENTRALE 

Se  realizeaza  prin  blocarea  radacinilor  antcrioare  §i 
posterioare  ale  nervilor  rahidieni,  determ inata  dc 
administrarea  anestezicului  local,  tie  subarahnoidian. 
fie  extradural. 

Elemente  csentiale  de  analoinie 

Structurile  osoase 

Canalul  rahidian  se  intinde  de  la  foramen  magnum 
la  hiatusul  sacrat,  fiind  delimitat  de  7  vertebre  cervicalc, 
1 2  toracice  §i  5  lombare. 

F.lcmcntclc  componente  ale  unei  vertebre  sum  (Fig. 
26.2): 

-  corpul  veiicbral,  care  constituic  pcretcle  anterior 
al  canal ului  vertebral.  Acesta  sc  combina  pc  parti  le 
lateralecu: 

-  pcdiculii  vertcbrali,  care  prin  incizurile  vertebrale 
dclimiteaza  gaurile  intervertebrale,  locul  de  ie$ire  al 
neivilor  rahidieni; 

-  lamele  vertebrale,  care  incliid  canalul  rahidian 
posterior  $i  impreuna  cu  apofizelc  articulare  superioare 

inferioare  dclimiteaza  spafiul  interlaminar,  locul  de 
acces  pentru  punctia  peridurala  sau  subarahnoidiana. 


Anestezia  regional &  527 


Csr\fi' 


P4KIICU 


Proco*.  articular  tupenor 


tons  liansvcis 


-  3— ApUfi ci  tpimiaM 


ccs  articulai  ml. 
Mot** 


Pieces  aiticulaf  sup, 
Th  V  •* 


Proces  i  rails  vers 


f  Proems  articular  Inferior 


Lomifirt  vmtebral 


F^^clu  mloiKidij 

vuporivar** 


Piocus  liarisvcr*s 


Pciltcul 


Fornmen  ven«r>ral 


Fig.26.2  Componcntele  unei  veriehre  osoase. 


Ele  se  unese  pe  linia  medians  pentm  a  da  na§lerc 
apofizei  spinoase. 

Apofizele  spinoase  au  un  grad  minim  de  angulare, 
fiind  practic  orizontale  la  nivel  lombar.  Gradul  de 
angulare  create  la  nivel  toracic.  Hind  maxim  la  T,-T7. 
(Fig.26.3).  Aceasta  va  influenza  pozifia  acului  pentru 
abordul  peridural  sau  subarahnoidian.  La  nivel  lombar, 
acul  se  introduce  perpendicular  pe  planul  spatelui,  pe 
cand  la  nivel  toracal  superior,  acul  trebuie  introdus  in 
unghi  dc  aproximativ45°-55°. 

Un  alt  element  important  al  structurii  eanalului 
vertebral  il  reprezinia  punctele  de  maxima  proclivitate 
(L^)  vti  dcclivitaie  (T<).  candpacientul  estein  pozittedc 
decubit  dorsal  (Fig.26.4).  Solutiilc  hiperbare  injectate 
subarahnoidian  vor  urma  curbura  coloanei  vertebrale 
pana  la  T5,  iar  solutiile  izo  sau  hipobare  vor  rSmane 
cantonate  la  nivelul  locului  punctiei  (L2_3^). 

_Extremitatea  inferioara  a  m&duvei  sninflrii  sc  afla  la 
nivelul  marginii  superioare  a  corpului  L2,  deci  punctia 
subarahnoidiana  sub  acest  nivel  minimalizeaza  riscul 
lezarit  maduvei. 


Fig.26.3  Coloana  vcrtcbrala-vcdcre  laterals  $i  postcrioarS, 
ilustrand  angularea  apofizelor  spinoase,  curburile  coloanei, 
gaurile  deconjugare  (a)  $i  spajiile  inter! am  in  are  (b). 


Fig.26.4  Curburile  coloanei  vertebrale  in  dccubit  dorsal. 
Structurile  ligamentare 
Sunt  elemente  esentiale  in  corecta  direefionare  a  tra- 
iectului  acului  de  punctfe  §i  in  reperarea  spajiului  peri¬ 
dural.  Mergand  de  la  tegumente  spre  canalul  rahidian. 
intalnim: 

(j)  Ligamentul  supraspinos  care  une§te  varfurile 
apofizelor  spinoase  pe  linia  medians.  Are  consistent 
fermS,  opunand  rezistenta  trecerii  acului.  La  nivel  lombar 
ajunge  la  aproape  1  cm  grbsime.  La  persoanelc  in  varsta 
$i  la  cele  cu  activitate  fizicS  intensS  poate  prezenta 
osificari  care  fac  imposibil  abordul  median,  ncccsitand 
abord  paramedian. 

(2)  Ligamentul  interspinos  -  une§te  marginea 
inferioara  a  apofizei  spinoase  superioare  cu  marginea 
superioara  a  apofizei  spinoase  subiacenle.  Este  pujin 
dens,  lipsiide  rezistentS  la  parcurgerea  cu  acul. 
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Q^JJgamentul  galben  -  estc  constituit  din  fibre  elas- 
tice  care  merg  de  la  marginca  anterioara  §i  infenoara  a 
lamci  verfebrale  la  marginea  poslenoara  $i  superioara  a 
lamci  vertebrale  subiacente.  Constitiitia  sa  este  foarte 
ferma.  opunand  o  rezistenta  apreciabila  la  punc|ie, 
rezistenta  ce  poate  fi  confundata  de  incepatori  cu  cea  a 
unui  reper  osos.  Grosimea  ligamentului  galben  este  in 
medic  de  1  - 1 ,5  cm  la  nivel  lombar.  Trebuie  rcmarcat  faptul 
ca  la  nivel  toracal  superior,  exists  posibilitatea 
n£fuzionani  fibielor  ligamentului  galben  pe  linia 
mediana,  ceea  ee poate  face  dificila  reperarea  spajiului 
peridural  prin  abord  median, 

Spatful  peridural  -  $ 

Se  aflS  situat  intre  ligamentul  galben  posterior  si 
dura  mater  anterior.  Este  un  spapu  potential,  ocupat  in 
intregime  de  tesut  fibros.  conjunctiv  §i  vase  sanguine, 
acestea  din  umia  fiind  situate  pe  parple  laieraie  ale 
spatiului  peridural.  Solutiile  injectate  in  spatiul  peridural 
difuzeaza  uniform  in  toate  directiile,  staicturile  descrise 
mai  sus  neopunand  rezistenta.  L&rgimea  spajiului 
peridural  este  maxima  in  zona  lombar5  (6-1 1  Omm)  §[se 
ingusteaza  progresiv  la  nivclurile  supcrioare-3-4mm  la 
nivel  loracic  superior.  ^ 

Spatial  subdural  - 

Frecvent  ignorat  in  practice,  este  spatiul  virtual 
cuprins  intre  dura  mater  §i  arahnoida.  Continutul  sSu 
este  constituit  din  limfa. 

Spatful  subarahnoidian  “  ^ 

Este  spatiul  dintre  arahnoida  ?i  structurile  nervoase 
(maduva  §i  nervi  rahidieni)  acoperite  intim  de  pia  mater. 
Contine  lichid  cefalo-rahidian.  Este  asimilat  frecvent, 
in  mod  gre$it,  cu  spatiul  subdural. 

Lichidul  cefalo-rahidian  (LCR)  este  secretat  de 
plexurile  coroidc  din  cci  patm  ventriculi  ai  creierului, 
care,  prin  orificiile  lui  Luschka  Magendie,  comunica 
cu  spatiul  subarahnoidian.  Baricitatea  LCR  la 
temperatura  coipuhii  variaza  intre  1003- 1 009.  Continutul 
de  glucoza  este  intre  1,5  $i  4mmol/l,  dar  poate  create 
substantial  la  pacientii  luperglicemici,  modificand  astfel 
baricitatea  LCR  §i  respectiv,  distribu|ia  anestezicelor 
locale  injectate  subarahnoidian. 

Prcsiunca  rcalizat,!  de  LCR  in  teaca  durala  este 
dependents  de  pozifie.  In  pozifie  ?ezanda,  presiunea  in 
zona  lombara  create,  dcstinzand  sacul  dural  $i  ingustand 
in  acest  tel  spatiul  peridural.  Pentru  a  objine  un  spapu 


peridural  cat  mai  larg  in  zona  lombara,  pacientul  trebuie 
poziponat  in  decubit  lateral,  cu  extremitatea  cefalica 
n^or  decliva. 

LCR  joaca  rolul  unui  element  de  sustinere  §i  amorti- 
zare  pentru  structurile  nervoase  din  canalul  rahidian  $i 
cutia  craniana.  ScSderea  presiunii  LCR  prin  pierderi 
extraduralc,  ca  in  cazul  anesteziei  subarahnoidiene. 
determina  o  cre$tcre  a  traepunii  cxcrcitate  dc  creicr 
asupra  mijloacelor  de  sustinere.  Acest  mecanism  pare 
a  li  determinant  in  etiologia  cefaleei  post  punepe 
durala. 

Evaluurcu  pacientului  $i  prcgatirca 

pentru  anestezia  peridurala  §i  spinala 

Este  decisive  selectarea  celci  mai  potrivite  tehnici 
de  anestezie  regional*!  pentru  un  anumit  tip  dc  pacient 
§i  dc  intervenpe  chimrgicala.  Trebuie  luat  in  considcrarc 
statusul  anatomic,  fiziopatologic  $i  psihologic  al 
pacientului. 

Identificarea  §i  uiilizarea  unor  repere  anatomice  fiind 
esenpaliL  se  va  examina  atent  spatele  pacientului  $i  se 
vor  consemna  eventualcle  anteccndcnte  patologicc  ale . 
coloanci  vertebrale.  F.xempledc  impedimente anatomice 
care  pot  afecta  succesul  blocului  neuraxial  includ: 
obezitatea  morbida.  artrita  defornianta  §i  alte  defomi&ri 
fizice  care  impiedica  pozitionarea  pacientului  si  palparea 
reperelor. 

Considerentele  fiziopatologice  pot  fi  locale  §i 
sistemice. 

Condipi  locale  precum  infeepa,  trauma,  arsura  pot 
contramdica  efectuarea  blocului  anestezie. 

Din  punct  de  vedeie  sistemic,  o  hipovolemie  severa 
contraindica  o  tehnica  care  implica  simpaticoliza 
semnificativa,  daca  nu  se  realizcaza  preoperator 
profilaxia  adeevata. 

Pacientii  cu  afeepuni  ncurologicc,  coagulopatii  sau 
afectiuni  cardiovasculare  severe,  necesita  o  evaluate 
preanestezica  clinica  §i  de  laborator  minutioasa.  O 
atentie  speciala  trebuie  acordata  pacientilor  in  tratament 
cu  medicaniente  vasoactive  (antihipertensive.  blocanfi 
ai  receptorilora  §i  p  adrenergici  §i  blocanp  ai  canalelor 
de  calciu)  Ace$ti  agenp  in  combinape  cu  simpaticoliza 
majora  pot  precipita  modiiicari  impoitante  ale  presiunii 
arteriale. 

Statusul  psihologic  estc  dc  asemcnea  important. 
Un  pacient  dezorientat  $i  necoopcrant  este  dificil  de 
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poziponat,  iar  menpnerea  contactului  verbal  de-a  lungul 
efectuSrii  blocului  anestezic  este  greu  de  realizat. 

Dup3  deciderea  tehnicii  de  anestezic  regionala, 
pacieniul  trebuie  informal  in  legatnra  cu  beneficiile  §i 
riscurilc  blocului  ncuraxial  §i  i  se  va  dcscric  am&nunfit 
tehnica.  Un  numar  important  de  pacienti  retuzS  anestezia 
regionala,  nedorind  s5  fie  con§tien|i  in  timpul 
intervenpei  chirurgicale.  De  aceea  este  esential  ca 
pacieniul  s3  fie  asigurat  cH,  dupS  montarea  unci  linii 
venoase,  inaintea  efectuarii  tehnicii,  sc  vor  administra 
sedative  pentru  obpnerea  unci  stari  dc  confort.  De 
ascmcnea,  dc-a  lungul  intcrvcntici  sc  poate  mentme  o 
stare  dc  scdarc  cu  diferite  grade  de  constienfo  in  functie 
de  dorinta  pacienlului.  Majoritatea  pacienti  lor  bine 
informafi  si  care  au  asigurarea  efectuarii  sedarii,  acceptii 
anestezia  regionala. 

Postul  anestezic 

Avand  in  vedere  ca  scdarca  acompaniaza  dc  cele 
mai  multe  ori  tehnicilc  regionale  ca  cxista  situatii  cand 
aparc  ncccsitatca  intubapei,  este  recomandat  postul 
anestezic  6-  8  ore  pentru  solide  p  lichide  neclare  $i  2-3 
ore  pentru  lichide  dare. 

Premedicatia 

Are  ca  scop  instalarea  rapida  a  amnezici  $i  analge- 
ziei,  cu  durata  scurtS  de  aepune  $i  cu  scchclc  postope- 
ratorii  minime  (grea|3,  varsaturi,  durcrc). 

/,  •  Anticolincrgiccle  nu  sc  recomanda  de  rutinS, 
utilizandu-se  doar  in  cazuri  care  impun  admin  isirarea 
lor, 

J , '  Antiemeticele.  De§i  anestezia  regional^  este  o 
alternative  atractivS  la  anestezia  generals,  prin  reduccrea 
greturilor  §i  varsaturilor  postoperatorii,  totu$i  pentru 
disconfoilul  generat  dc  pozipe  se  folosesc  freevent 
sedative  p  opioide  administrate  concomitent  pentru 
anxioliza  $i  analgezie.  Intrucat  sedativele  $i  opioidele 
sunt  poien|iaI  emetizante,  paciemii  cu  rise  emetic  post¬ 
operator  crescut  necesita  administrarca  profilactica  de 
antiemetice.  Factorii  care  cresc  accst  rise  includ-  varsta, 
scxul  (predominant  feminin),  obezitatea,  istoric  de  rSu 
dc  mi$care  §i  varsSturi  in  postoperator,  anxietate,  parezS 
gastricS. 

^ Analgezicele  pot  cre$te  confortul  pacientului  §i 
reduc  necesarul  sedarii  suplimentare.  Se  recomanda  mai 
ales  la  pacientii  extrem  dc  anxio$i  §i  hipercxcitabili. 
Fcntanylul  este  opioidul  dc  elcctic  pentru  blocunle 
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nervoase,  o  doz&  de  50-150  pg  neproducfind  efectc 
adverse,  pacientul  rSmanand  cooperant  $i  cu  senzonu 
clar. 

Jf.  Sedative  §i  hipnoticc.  Bcnzodiazepinele  sunt 
preferate  pentru  cS  asigurS  auxioliza,  amnezia  si 
sedarea.  Au  propriety  anticonvulsivante  superioare 
barbituricelor,  incident  redusS  a  efectelor  sccundarc 
?i  margine  largS  dc  siguranpL  Midazo!am-ul  este  cel  /-Jlu. 
mai  folosit  (  l-5mg  ).  Arc  debut  rapid,  timp  de  < 
lnjumSt&pre  scurt  (2-4  ore)  este  semnificativ  mai 
potent  decat  diazepamul.  Butirofenonele  indue  o  stare 
de  calm  $i  indiferenta  cu  discret  efect  hipnotic. 
Diopcridol-ul  se  poate  asocia  in  doza  micS  (0,625-2,5 
mg),  fiind  ?i  antiemetic.  De  ascmcnca,  sc  pot  folosi  in 
doze  mici,  tiopental-ul,  metohexital-ul,  propofol-ul, 
avand  avantajul  induccrii  rapide  a  sedarii  §i  al  recuperarii 
rapide  la  sfar$itul  intervenpei. 

Contraindicapi  ale  anesleziei  spinale  $i 
periduralc 

Contraindicapi  absolute: 

I refuzul  pacientului 
«i,-  inteepe  la  locul  punepei 
d-  hipovolcmia  necorcctatS 
•7,-  coagulopatii  severe 
>-  anomalii  anatomice. 

Contraindicapi  relative: 
bacteriemia 

J.-  afeepuni  neurologice  preexistente  (sclcroza 
multiple). 

ANESTEZIA  SUBARAIINOI  DIANA 

Estcuna  dintre  celc  mai  vcchi,  valoroasc  §i  eficiente 
tchnici  dc  anestezic  regionala.  O  cantitatc  mic5  de 
anestezic  local  injectata  in  spapul  subaralmoidian 
determine  blocarea  extinsa  a  nervilor  spinali,  nepunand 
problema  toxicitapi  sistemice. 

In  functie  de  tipul  intervenpei  chirurgicale  este 
necesar  un  anumit  nivel  superior  al  blocului: 


Chirurgia  abdomcnului  superior  T5-6 

Chirurgia  abdomenului  inferior  T8-9 

Chirurgia  inembrelor  inferioare  T 1 2 
Chirurgia  perineului  S 1 

Chirurgia  vezici  i  urinare  T 1 0 

Chirurgia  rinichiului  T8 
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Spajiul  subarahnoidian  cste  abordat  de  obicei  in 
regiunea  lombara,  sub  extrcmitatca  inferioarS  a  rrteduvei 
spinarii.  In  dnimul  spre  spajiul  subarahnoidian,  acul 
traverseaza  pielea,  tesutul  subcutanat,  ligamentul 
supraspinus.  ligamentul  interspinos,  ligamentul  galben, 
dura  mater  $i  arahnoida. 


aparipei  cefaleei  postpunctie  durate,  cu  mentiunea  ca  / 
acul  Whitacre  trebuie  sS  fie  cel  mult  de  27  G,  acele  mai  9 
subjiri  nu  permit  scurgerea  libera  a  LCR. 

Un  alt  tip  de  ac  spinal  este  acul  Atraucan,  care 
produce  initial  o  mica  incizic  lineara,  cc  se  dilata  apoi 
pe  masura  ce  acul  avanseazS. 


Echipamentul 

Acele  spinale  sunt  dotate  cu  mandren  $i  variaza  de 
la  22  la  29  Gauge.  Acestor  dimensiuni  conform 
standardului  international  (standard  wire  Gauge)  le 
corespund  urmatoarele  diametre  in  mm: 

20  G  22 G  25  G  26  G 
Diamctru!  extern  (mm)  0,9  0,7  0,5  0,45 

Diametral  intern  (mm)  0,56  0,39  0,24  0,24 

Cu  cat  diamelrul  acului  este  mai  mic,  cu  atat  riscu  1 
cefaleei  postpunctie  durala  scade.  Numai  acul  de  22G 
poatc  fi  inserat  fiir&  ajutorul  unui  introductor.  Acele 
subjiri  se  flecteaza  cu  usurintS  §i  penetrarea 
ligamcntclor trebuie  realizata  printr-un  ac  introductor. 
Forma  varlului  acului  este  de  asemcnea  important^, 
detenninand  mirimea  §i  forma  gaurii  durale.  Tipuri 
variate  de  ace  sunt  prezentale  in  figura  urmatoare  (Fig. 
26.5). 


Clrc*TiMT 

Fig.26.5  Acc  de  punejie  pentru  rahianestczic. 

Acele  Quincke  clasice  seejioneaza  dura  5:1  determina 
0  incizie  in  forma  de  V  datorita  celor  2  margini  ascutite 
ale  varfiilui. 

Acele  in  varf  de  crcion,  (Whitacre  §i  Sprotte),  nu  au 
margini  taioase  §i  separfc  fibrclc  durci  fara  a  le  sections. 
Pentru  aceea$i  dimensiune.  aceste  ace  scad  riscul 


Pozijia  pacientului 

Ancstczia  rahidiana  sc  cfcctucaza  in  dccubit  lateral 
sau  in  pozitie  §ezanda. 

l.Decubitul  lateral  este  preferat.  datorita  pozijici 
confortabile  pe  care  o  permite  pacientului.  Pacientul 
este  a§ezat  chiar  la  marginea  mesei,  foarte  aproape  de 
ancstezist  (Fig.26.6).  Coloana  vertebrate  este  flectuta 
pentru  a  largi  spajiile  interlaminarc,  scop  in  care 
pacientul  i$i  strange  gcnunchii  la  piept  in  pozific  fetala 
§i  i$i  inclina  barbia  spre  stern.  Capul  $i  gatul  stau 
confortabil  pe  o  perna,  coloana  cervicala  fiind  in 
perfect^  conlinuitate  cu  coloana  toracica.  Coloana 
vertebrala  trebuie  sa  r^manS  paralel  cu  marginea  mesei, 
iar  crcstclc  iliace  $i  umerii  perpendicular  pe  mastS.  Un 
asistent  sta  in  faja  pacientului  pentru  a-l  ajuta  sS-§i 
pastreze  pozijia. 


peinA  intre  corpse 
$i  gcnunchii  string  la  piept 


spotole  dept 

srtuat  chiar  la  capul  inti-o  p02ttio 

marginsa  mesei  contortabilA 


Fig.  26.6  Pozijia  de  decubit  lateral.  De  notat  deosebirea  dc 
inciinare  a  spatiului  subarahnoidian  la  fcmcie  (B)  $i  la  birbat 
(C)  (dupa  Brindcbough  JA,  1998). 


2.Pozipa  $czandd  este  folositd  mai  rar  decat  decu- 
bitul  lateral,  cu  cxccptia  ancsteziei  spinale  in  anumite 
intervenpi  ginecologice  $i  urologicc  $i  tehnicilor 
hipobarc  $i  hipcrbare  tintite.  De  ascmenea,  pozitia 
§ezaiida  laciiiteaza  punctia  lombard  la  obezi.  in  condifiilc 
folosirii  acestei  pozipi  este  posibila  aparipa  hipo- 
tensiunii  §i  le§inului  la  pacienpi  carora  li  s-a  administrat 
premedicape  modcratd  sau  importanta.  Pacientul  este 
a§ezat  pe  masa  cat  mai  aproapc  dc  anestezist,  picioarele 
fund  sprijinite  pe  un  scaun  (Fig.26.7).  Gatul  $i  spatele 
pacientului  sunt  flectate  pentru  a  realiza  maximum  de 
deschidere  a  spapului  interspinos.  De  ascmenea,  un 
asistent  std  in  fa|a  pacientului  pentru  a-1  sustine  $i  a-i 
mcnpne  pozitia  corectd. 


i  t 


Fig.26.7  Pozitia  §czand.  Linia  bicrcta  Tuffier.  care  une§te 
crestclc  iliacc,  trccc  la  nivclul  apofizei  spinoasc  L4  sau  al 
spatiului  L3-L4  (dupa  Lund  PC,  1971). 


Anestezicele  locale  folosite  in  anestezia 

spinala  subarahnoidiana 

In  raport  cu  durata  efectului  ancstczic  AL  sc  impart 
in: 

Qlanestezice  locale  cu  durata  de  aepune  scurtd  (1- 
1 1 12  h):  lidocaina  (xilina),  mepivacaina,  procaina, 
<^anestezicc  locale  cu  duratS  de  actinc  medie  sau 
lungd  ( 1 1/2  -3h):  tetracaina,  bupivacaina,  ropivacaina. 

Durata  de  aepune  create  proportional  cu  crc§tcrca 
dozei. 

Anestezicele  locale  utilizate  in  anestezia  spinald 
sunt  clasificate  in  functie  de  greutatea  specifics 
raportata  la  cca  a  LCR,  care  este  injur  de  1006  la37°C. 

Greutatea  specified  se  schimbd  considerabil  la  o 
temperaturd  Tntre  1 8  $i  37°C.  Astfcl,  o  solupc  hiperbard 
la  temperatura  camerei  poate  deveni  hipobard  cand  este 
incdlzitd  la  temperatura  corpului. 
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Solupa  hipobard  se  obpne  prin  realizarea  unei 
concentrapi  joase  folosind  apa  ca  diluant.  Este  freevent 
necesard  folosirea  unui  volum  mai  mare  decat  in 
condipile  administrdrii  solutiilor  hipcrbare.  Temperatura 
oplimd  de  utilizare  este  de  37°C.  Solu|iilc  hiperbarc  se 
obpn  prin  addugarea  de  glucoza  5-9%,  rczultand  o 
greutate  specified  de  1020-1030.  Dupd  injectare  sunt 
influentatc  de  gravitape  $i  sunt  mai  pujin  miscibile  cu 
LCR.  Chiar  la  pacientii  aflap  in  pozipe  orizontald  in  timpul 
injectarii,  solutiile  hiperbare  se  dispcrscaza  mai  cranial 
decat  solupile  hipobare. 

Cele  mai  utilizate  anestezice  sunt: 

•  Lidocaina.  De$i  disponibild  §i  ca  solutie  hiperbara 
5%  in  glucoza  7,5%,  in  ultimii  ani  se  recomandd  folosirea 
ei  in  concentrate  de  maxim  2%  solutie  hipobard  §i  un 
volum  de  maxim  3-4  ml,  datorita  faptului  ca  s-au  raportat 
pe  plan  international  sindroame  de  cauda  equina 
definitive  dupa  utilizarea  de  solutie  5%,  1  OOmg. 

•  Mepivacaina.  Solutie  4%  in  9,5%  glucoza 
(hiperbara),  doza  recomandatd  1-3  ml  §i  solutie  2% 
(izobara),  doza  recomandatd  3-6  ml. 

•  Procaina.  Solupe  hiperbara  (1 0%  in  SUA,  8%  in 
tara  noastra).  Doza  recomandatd  I00-200mg. 

•  Tetracaina.  Solutie  1%  care  poate  fi  transformatd 
in  solupc  0,5%  hiperbard  in  amestec  cu  glucozd  10%,  in 
solutie  0,5%  izobara  in  amcstec  cu  scr  fiziologic  sau  in 
solutie  0,5%  hipobard  in  amesteq  cu  apa.  Doza 
recomandatd  1  -4  ml  (5-20mg). 

-  Bupivacaina.  Solutie  0,5%  in  8%  glucozd 
(hiperbara)  §i  solupe  0,5%  izobara.  Doza  recomandatd 
2-4  ml.  in  SUA  exista  solutie  hiperbard  0,75%  in  8,25% 
glucoza.  Doza  recomandatd  1-4  ml. 

Tabelul  26.2  contine  recomandari  de  folosire  a  anes- 
tezicelor  locale  in  functie  de  nivelul  intervenpei 
chirurgicalc. 

Injectarca  anestezicului  local 

Dovada  fermd  cd  varful  acului  este  in  spapul 
subarahnoidian  este  scurgerea  de  LCR  sau  aspirarea 
cu  u$urintd  a  LCR  cu  ajutorul  unei  seringi.  O  seringd  cu 
doza  calculatd  dc  ancstezic  local  este  ata$atd  la  capdrul 
acului  spinal,  retragandu-se  pistonul  pentru  a  conflrma 
aspira|ia  LCR-ului.  Capatul  acului  spinal  trebuie  (inut 
ferm  cu  mdna  nedominanta  in  timpul  ata$drii  seringii, 
aspiratiei  $i  injectarii  pentru  cd  cea  mai  mica  mi$care 
poate  dcplasa  varful  acului. 
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label  26.2  Ancstezicele  locale  utilizatc  pcntni  anesCezia  subarahnoidiana 


Nivelul 

iniervcntiei 

chirurgicale 

Anestezicul 

local 

Concentratia 

(%) 

Doza 

uzualS 

(«'g) 

Volum 

uzual 

(ml) 

Du  rata 
F5rt  adrenalina 

(h> 

uzuala 

Cu  adrenalini 
<h) 

Deasuprn  L, 

BupivacainS 

0.75 

10-15 

1, 5-2,0 

2 

2 

(hiperbara) 

0,5 

10-15 

2,0-3,0 

2 

2 

TetracainS 

0.5 

10-15 

2,0- 3,0 

3 

3 

Lidueaini 

5.0 

50-75 

1.0  1,5 

I 

1 

Sub  L, 

Bupivacaina 

0.5 

15 

3 

3-4 

4-6 

(izobara  sau 

Iclracaina 

0.5 

15 

3 

3-4 

4-6 

hipobara) 

Lidocair.a 

2,0 

60 

3 

1-2 

2-4 

Folosind  o  seringa  de  5ml  $i  o  solutie  hiperbara  cu 
dextroza  rata  maxima  de  injectare  acceptata  este  de  5 
secunde. 

Inserfia  acului 

Abordul  median  (Fig.  26.8) 

Piclca  §i  tesuturile  moi  sunt  fixate  pe  reperele  osoase 
(procesele  spinoase  lombare)  de  degetele  2f?i3  ale  mainii 
stangi  careprind  interspatiul.  ImerspapuUe  identified 
ruland  degetele  dinspre  median  spre  lateral  §i  dinspre 
cranial  spre  caudal. 


ferm  prin  butonul  dcnnic  in  ligamentul  interspinos.  Apoi 
sc  introduce  acul  spinal  care  este  |inut  ca  o  sulija,  cu 
amboul  prins  intre  police  §i  index,  cel  de-al  treileadeget 
aflandu-se  de-a  lungul  pdrtii  proximale  a  acului. 

Introduciorul  sau  acul  spinal  care  nu  necesita 
introductor  sunt  inscratc  in  piele  prin  acela$i  orificiu 


prin  care  s-a  efecluat  butonul  dermic  $i  infiltrapa  sub- 
cutanata. 

Bizoul  acului  spinal  trebuie  directions  lateral,  astfcl 
incat  fibrele  duralc  dispuse  longitudinal  sunt  mai 
degraba  separate  dccat  sectionate. 

Dupa  traversarea  pielii  si  a  tesuturilor  subeutanate 
se  progreseaza  cu  acul  inir-o  directie  craniald  fata  de 
axul  lung  al  coloanei  vertebrale  (100-105°  dinspre 
extrexnitatea  cefalica).  avand  grijd  in  acela§i  timp  sa 
ramana  absolut  median  (chiar  in  aria  lombara,  unde 
procesele  spinoase  ale  vertcbrelor  sunt  relativ  drepte, 
spatiul  interlaminar  este  orientat  u^or  cranial  spre  spatiul 
interspinos). 

Daca  nu  apare  un  flux  liber  de  ICR,  acul  este  rotat  la 
90°  in  cele  4  cadrane,  pans  se  obpne  un  flux  convingator. 
In  decubit  ventral  sau  cu  acele  fine,  fluxul  LCR  poate  sa 
nu  apart!.  Sc  va  aspira  u§or  cu  o  seringa  mica,  stcrila. 

Prinznnd  amboul  acului  ferm  intre  policele  §i  indexul 
mainii  stangi,  cu  dorsul  mainii  stangi  fixat  pe  spatele 
pacientului  pentru  a  prevent  retragerea  sau  avansarea 
acului  spinal,  ata§am  o  seringa  conjinand  solutie  de 
anestezie  local.  Se  efeetueazd  aspiratia  LCR,  $i  daca 
fluxul  este  liber  anestczicul  local  este  injectat.  inainte 
de  retragerea  acului,  se  aspir3  din  nou  $i  se  reinjecteaza 
pentru  a  confirma  ca  varful  acului  este  inca  in  spatiul 
subarahnoidian.  Pacientul  este  apoi  a§ezat  in  pozijia 
dorita. 

Daca  la  inserfia  acului  spinal  sc  intalnc$tc  relativ 
superficial  o  rezistenta  osoasa,  este  vorba  cel  mai 
probabil  de  lamina  vertebrala.  Acul  sau  introduciorul 
trebuie  retra.se  aproape  de  piele  §i  redirectionate,  de 
obicei  mai  cranial.  Datorita  lipsei  lor  de  rigiditate,  nu 
este  posibil  sa  redireeponezi  acolc  fine,  o  data  ce  sunt 
inserate  in  ligament.  Daca  osul  este  contactat  in 
profunzime,  este  foartc  probabil  peretele  anterior  al 
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canalului  vertebral.  Se  retrage  inandrenul  $i  apoi  acul 
pana  la  aparitia  LCR  la  nivelul  amboului. 

Functia  respiratorie  $i  cardiovasculara  trebuie 
monitorizate  frecvent. 

Sunt  verificate  la  interval  de  5  minute  nivelul 
analgeziei,  prin  injepaturi  cu  acul  §i  nivelul  tcrmic,  cu 
un  tampon  cu  alcool  pana  cand  se  realizeaza  nivelul 
dorit. 

Poate  fi  necesar,  in  funcjie  de  baricitatea  solutiei 
injectate,  ca  pacientul  sa  fie  repozifionat  pentru  a  obpnc 
nivelul  preconizat  de  ancstezic.  Rcpoziponarea  trebuie 
realizata  in  decursul  a  15-20  minute  de  la  injectarea 
ancstczicului  local,  inaintc  ca  Tntrcaga  cantitate  de 
ancstezic  local  sa  sc  fixeze  pe  radacinile  rahidiene. 

Abordul  paramedian  sau  lateral  (Fig.  26. 8) 

Permitc  evitarca  traversarii  unui  spatiu  interspinos 
ingust  sau  ealcificat.  Acest  abord  estc  util  in  special  in 
cazul  modificarilor  degenerative  ale  structurilor 
interspinoase  (la  varstnici),  la  scolioze  (acul  se  insereaz2 
de  partea  convex^)  §i  in  conditiile  imposibilit&pi 
pozipon&ii  pacientului,  datoritadurerii  (fracturi,  luxafii 
ale  soldului  §i  membrclor  inferioare). 

Pacientul  estc  pozitionat  in  decubit  lateral  in  flexie 
§i  sc  cfcctueaza  un  buton  dermic  la  1.5  cm  lateral  de 
linia  mediana,  in  dreptul  extreniii&pi  craniale  a  procesului 
sprnos  subjacent  interspapului  selectat.  Directia  acului 
este  sub  un  unghi  de  15-20°  fa{5  de  linia  medians  $i 
u§or  cranial.  100- 1 05°  dinspre  extremitatea  cefalicfi. 

Ca  §i  la  abordul  median  la  treccrca  acului  prin 
ligamentul  galbcn,  dura  §i  aiahnoida  se  perccpe  o 
senzajic  caracteristica.  In  acest  punct  se  upre$te 
avansarea  acului,  se  retrage  mandrenu!  peniru  a  permite 
aparitia  LCR-ului.  Daca  este  intalnit  periostul,  acul 
trebuie  redirectionat  u$or  cranial,  mergand  apoi  pe 
lamina  spre  interspapu.  Trebuie  reaminlil  cS  spatiul 
interlaminar  este  creat  de  imposibilitatea  lamelor  de  a 
se  uni  pe  linia  mediana.  Daca  acul  depa$e§ie  lamina, 
trebuie  sa  intre  Tn  spajiul  interlaminar  $i  de  aici  in  spatiul 
subarahnoidian. 

Factorii  care  afeeteazS  extinderea 

anesteziei  subarahnoidiene 

Numarul  nervilor  spinali  ce  vor  fi  blocap  dupa 
injectarea  subarahnoidiana  dc  ancstezic  local  depinde 
de  mai  mulji  factori:  doza,  baricitatea  solutiei,  pozitia 
pacientului. 


Doza 

Relatfa  intre  doza  §i  extinderea  blocului  nu  este 
linear^.  Studiile  au  demonstrat  o  extinderc 
nesemnificativa  a  blocului  cand  doza  de  bupivacaina 
0.5%  a  fost  crescuta  de  la  3  la  5  ml. 

Totu$i,  intre  1  si  3  ml  exista  diferente  ale  imHtimii 
blocului,  mai  ales  daca  pacientul  ramane  in  pozipe 
$ezanda  cateva  minute  dupa  injectare,  gravitapa 
influenjand  $i  ea  disem inarea  substan|ei. 

Gravi tafia 

Poate  influenza  inalpmca  blocului,  mai  ales  in  cazul 
adminstrarii  solupilor  hiperbare.  Solupile  izobarc  nu 
sunt  afcctatc  dc  pozitia  pacientului  pentru  c§  se 
amesteea  u§or  §i  rapid  cu  LCR.  Gravitapa  determine 
diferen{e  niajore  in  extinderea  blocului  atunci  cand 
atinge  un  punct  maxim,  de  exemplu  cand  coloana 
venebrala  estc  vertieala.  Astfel  o  mica  cantitate  dc 
solupe  dc  I  - 1 ,5  ml  va  genera  un  bloc  Iimitat  la  radacinile 
sacrate  (bloc  ”in  $a”),  daca  este  injcctata  la  un  pacient 
in  pozitic  $czanda,  care  ramane  astfel  in  continuare 
pentru  inca  cateva  minute.  Folosind  un  volummai  mare 
de  substanta  3-4  ml,  diferenpa  Intre  pozipa  $ezanda  $i 
dccubitnl  lateral  devine  mai  putin  evidenta.  Dlocul 
unilateral  poate  fi  obpnut  daca  pacientul  este  pozitionat 
in  decubit  lateral  in  timpul  injectarii  §i  cateva  minute 
dupa.  Totu§i  daca  pozitia  estc  schimbata  in  decursul 
primclor  1 5-20  minute  dupa  injectare,  blocul  devine  rapid 
bilateral.  Pozitia  Trendelenburg  realizeazi  o  mic5 
extindere  a  blocului.  Schimbarea  posturii  implica 
mi$carea  coloanei  vertebrale,  a  maduvei  spinarii  §i 
nervilor  spinali  in  spatiul  subarahnoidian  putand 
accentua  diseminarea  substanfei.  In  cazul  operatiei 
cezariene,  intoarcerea  gravidei  din  decubit  lateral  in 
decubit  lateral  pe  partea  opusS  a  crescut  semnificativ 
in&lpmea  blocului. 

Baricitatea 

Chiar  injectate  cu  pacientul  in  pozipe  orizontala, 
solupile  hiperbare  in  doza  de  pan5  la  3  ml  produc  blocuri 
mai  inalte  decat  solufiile  izobarc.  Ncmiscibilitatea 
solutiilor  care  contin  glucoza  $i  hiperbaricitatea  lor  le 
permite  ascensiunea  in  partea  toracica  a  spapului  /  g" 
subarahnoidian,  gravitapa  influenjand  deplasarca 
anestezicului  local  de-a  lungul  curburilor  fiziologice  ale 
coloanei  vertebrale. 
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Sarcina  in  ultimul  trimestru 

Blocul  spinal  realizeaza  nivcluri  mai  inalie  la  gravidc, 
pentru  ca  prin  cre§tcrca  volumului  vcnos  peridural, 
scade  voluinul  LCR  in  spafiul  subarahnoidian  lombar. 

Factorii  care  afecteaza  durata  anesteziei 

subarahnoidiene 

1 .  Anestezicul  local  $i  doza 

Controlul  duratei  blocului  spinal  se  realizeaza  prin 
alegerea  unui  anestezic  local  cu  duratd  de  acfiune 
adeevata  §i  prin  cre§terea  dozci  care  prelunge§te  in 
mod  evident  blocul. 

2.  Vasoconstncioamle  ca  adrenalina  sau  fenilefrina 
prelungesc  blocul  spinal.  Modul  de  ac|iune  al  acestora 
in  spatiul  subarahnoidian  nu  a  fost  definit,  fiind  in  mod 
clar  diferit  de  modul  dc  ac^iune  la  alte  niveluri. 

Cel  mai  bun  efect  vasoconstrictor  este  constatat  in 
cazul  asocierii  cu  tetracaina,  iar  ccl  mai  pujin  semnificativ 
in  cazul  asocierii  cu  lidocaina  sau  bupivacaina.  Doza 
recomandata  pentru  adrenalina  este  de  0, 1  mg  (0, 1  ml 
solupe  1: 1000)  sau  fenilefrina  1  mg. 

Efectele  fiziologice  ale  anesteziei 

subarahnoidiene 

Injectarea  solufiei  de  anestezic  local  in  spapul 
subarahnoidian  are  efccte  fiziologice  importante. 
Inpdcgcrea  ctiologiei  ?i  scmnificapei  accstor  cfccte  este 
cheia  abordarii  sigure  a  pacientului  in  timpul  anesteziei 
subarahnoidiene  §i  a  inpdegerii  indicatiilor  $i  contra- 
indicapilor  acestui  tip  de  anestezie. 

Raspunsul  ventilator 

Efectele  asupra  funcliei  pulmonare  sunt  reduse  la 
unnivcl al  anesteziei pana la T4.  Presiunile gazelor in 
sangcle  arterial  nu  sunt  inlluenjatc  in  timpul  anesteziei 
spinale  inalte  la  pacienti  care  respira  spontan  in  aerul 
aUnosferic.  Volumul  curent  de  repaus,  volumul  inspirator 
maxim  si  presiunea  intrapleurala  negaliva  in  timpul  unei 
inspiratii  complete,  de  asemenea  nu  sunt  influentate. 
Acc§ti  parametri  raman  nealteraii,  in  ciuda  paraliziei 
mu$chilor  intercostal i  care  acompaniazd  nivelurile 
senzitive  Tnaltc  ale  anesteziei  spinale,  activitatsa. 
diafragmatirii  ramanand  intacta.  Pe  de  alta  parte,  datoritd 
paraliziei  mu$chilorabdominali  anteriori  §i  intcrcostali 
inferiori,  capacitatca  respiratorie  maxima  §i  volumul 
expirator  maxim  sunt  semnificativ  reduse,  ca  §i  presiunea 


intrapleurala  maxima  in  timpul  expirului  formal,  inclusiv 
al  tusei.  Mccanismele pulmonare  in  timpul  expirului  sunt 
afectatc,  pentru  ca  sunt  paralizafi  mu§chii  implicati  in 
expiml  fortat.  Efectul  rah i anesteziei  inalte  asupra 
expirului  fortat  are  important  clinica.  la  pacientii  cu 
scored i  traheale  sau  bron$ice,  la  care  mentinerea  cailor 
aeriene  libere  depinde  de  posibilitatea  de  a  tusi. 

Pldmdnii  au  o  inervape  parasimpalied  pe  calea 
aferenjelor  $i  eferenfclor  vagale.  Existenpa  unei  inervatii 
simpaticc  a  mu$chilor  netezi  bron§iolari  nu  este  bine 
stabilita  §i  oricum,  inervajia  simpatica  a  plamanilor 
provine  de  la  T2-T4.  Din  acest  motiv  sc  poate  aprecia 
cd  un  bloc  subarahnoidian  pana  la  nivelul  segmentelor 
toracice  superioare  ar  putea  favoriza  instalarea  unei 
rezistenje  aeriene  crescute  cauzatd  de  predominanta 
tonusului  vagal  bronhoconstrictor. 

Nervii  frenici  nu  sunt  afectap,  chiar  in  cazul  unui 
nivel  senziUv  medio-cervical  al  anesteziei,  pentru  ca  | 
nivelul  blocului  motor  este  de  obicei  sub  nivelul  senzitiv  # 
al  anesteziei.  Stopul  respirator  prin  paralizie  de  frenic, 
secundara  unei  anestezii  excesiv  de  inalte  sau  unei 
ancstczii  spinale  totale  este  relativ  rar.  De  asemenea, 
relativ  rar  este  $i  stopul  respirator  determinat  de 
prezen|a  anestezicului  local  in  LCR-uI  ventricular  in 
concenLrapa  necesara  producerii  depresiei  directc  a 
neuronilor  bulbari.  Cea  mai  probabila  cauza  de  stop 
respirator  tranzitoriu  postanestezie  spinald  este 
ischemia  neuronilor  respiratori  din  bulb,  secundara 
reducerii  severe  a  presiunii  arteriale  §i  debimlui  cardiac, 
cu  atectarca  fluxului  sanguin  cerebral.  Ipotcza  ischemiei 
bulbare  drept  cauza  a  apncci,  in  timpul  unei 
rahianestezii,  este  sus|inutd  de  faptul  ca  stopul 
respirator  apare  extrem  de  rar  in  absenja  unei 
hipotensiuni  drastice  care  se  acompaniaza  cu  pierderea 
con§ticntci.  Restabilirea  prompts  a  presiunii  arteriale  $i 
debitului  cardiac  este  asociatd  cu  reaparipa  imediata  a 
respira^iei  spontanc.  Aceasta  nu  este  valabil  pentru 
stopul  respirator  cauzat  de  blocul  farmacologic  al 
nervilor  frenici  sau  al  neuronilor  respiratori  centrali. 

Sistemul  cardiovascular 

Cele  mai  importante  efecte  fiziologice  sunt  cele  care 
implied  sistemul  cardiovascular.  Ele  sunt  mediate  de 
efectul  denervdrii  simpatice  si,  in  cazul  blocurilor  inalte, 
se  adauga  efectul  inervapei  vagale. 

Efectele  cardio  vasculare  ale  anesteziei  spinale  nu 
se  datorese  prezen^ei  de  anestezic  local  In  LCR-ul 
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ventricular,  in  concentrapa  necesar!  producerii 
depresiei  directe  a  centrilor  vasomotori  medulari. 
Concentrapa  ancstezicului  local  in  LCR-ul  din  cisterne, 
chiar  in  cazul  anesteziei  spinaie  dc  nivcl  cervical  este 
sub  concentrapa  ncccsara  afectarii  centrilor  vasomotori 
bulbari. 


Similar,  nivelurile  plasmatice  ale  anesiezicului  local 
in  timpul  anesteziei  spinaie  sunt  sub  valoarea  ncccsara 
producerii  efectelor  directe  asupra  miocardului  $i 
musculaturii  netede  vasculare  pcrifericc. 

Vasoconstrictoarclc  injectate  in  spapul  subarah- 
noidian  impreuna  cu  anestezicul  local,  pentru  a  prelungi 
durata  clinic!  a  anesteziei,  nu  au  efecte  direcle  asupra 
miocardului  sau  musculaturii  netede  vasculare 
peri  fence. 

Administrarea  subarahnotdiana  a  clonidinci  (alfa  2 
agonist),  in  doze  Tntrc  20  $i  100  pg,  ?n  asociere  cu 
tetracaina,  a  determinat  in  mod  inconstant  o  reducere  a 
presiunii  arterialediastolice. 

In  principal,  modificarile  cardiovasculare  sunt 
condiponate  de  amploarea  denerv!rii  simpatice. 

Pentru  c2  nivelul  denervfirii  simpatice  determina 
severitatea  efectului  cardiovascular  al  anesteziei 
spinaie,  sc  poatc  anticipa  ca  exist!  o  relape  direct 
proportional!  intre  inalpinea  blocului  nervos  §i 
intensitatea  modificarii  parametrilorcardio-circulatori. 
In  realitate,  aceast!  relape  nu  este  precis!  $i  predictibila. 

In  prezenta  blocadei  simpatice  partiale,  apare  0 
cre$tere  reflex!  a  activitapi  simpatice  in  ariile  ncafectate 
de  denervare.  Rezultatul  este  vasoconstricpa  care  tinde 


si  compcnscze  vasodilatapa  periferica  din  ariile 
denervate  simpatic.  Un  nivel  al  blocului  spinal  limitat  la 
la  un  pacient  in  decubit  dorsal  nu  va  produce 
scaderea  TA  sau  scSdcrea  tensional!  va  fi  minima, 
datoritS  vasoconstrictiei  compcnsatorii  din  tcritoriile 
neblocate. 

De  $i  mai  mare  important  este  faptul  ca,  fibrclc 
simpatice  preganglionarc  care  se  distribuic  la 
extremitatea  cefalic!  parasese  maduva  spinarii  la  nivc- 
lul  Tl.  Din  acest  motiv,  un  nivcl  a'l  blocului  sub- 
arahnoidian  la  T,  produce  un  nivcl  al  denervarii 
simpatice  mai  inalt  dccat  nivelul  blocului  senzitiv,  cu 
doua  sau  mai  multe  dermatoame.  Pentru  ca  dcncrvarcT 

modificarile 


simpatica 'esle  COTTiTTtgma  nivelul  T\A 
cardiovasculare  nu  sunt  mai  drasticc  in  cazul  unci 
anestezii  cu  nivel  senzitiv  medio-ccrvical  decat  in  cazul 
anesteziei  cu  nivel  T  l . 


in  concluzic: 

-  corelatia  nivelul ui  spinal  al  anesteziei  cu  modi¬ 
ficarile  presiunii  arteriale  este  modest!  §i 

-  cu  un  management  intraoperator  adeeval,  hipo- 
tensiunea  arterial!  poatc  fi  discretS  sau  chiar  absent! 
in  prezenta  denerv!rii  simpatice  totale 

Cireula(ia  arte  rial  a 

Dencrvarea  simpatica  produce  vasodilatatic  arterial! 
si  arteriolar!.  dar  nu  maxima.  Musculatura  neted!  a 
eomponentei  artenale  a  circulapei,  pastreaza  un  tonus 
semnificativ  dupa  denervarea  simpatica  farmacologic!. 
Ca  rezultat,  rezistenta  vascular!  periferica  total!  scade 
modest,  cu  aproximativ  1 5- 1 8%  lasubiccpi  normali,  in 
condipile  unui  debit  cardiac  normal.  Presiunca  arterial! 
medic  va  scadca  dc  asemenca  cu  1 5- 1 8%. 

Circulatia  venous  a 

Vcncle  $i  venulele  au  perep  cu  musculatura  neteda 
slab  dezvoltata  §i  nu  pastreaza  un  tonus  rezidual 
semnificativ  in  unna  denervarii  fannacologice,  astfel 
incat  sedilata  la  maximum  , 

Venodilatatia  mai  depinde  dcpresiunca  hidrostatic! 
intraluminal!,  care  este  influcnfata  la  randul  ci  de 
gravitape.  Daca  vcnclc  denervate  se  ail!  sub  nivelul 
atriului  drept,  gravitapa  produce  pooling-u!  periferic  al 
sangelui  in  vasele  de  capacitant!.  Dac!  venele 
denervate  se  afla  deasupra  nivelului  atriului  drept. 
gravita|ia  determina  inloarcerea  sangelui  la  inim!. 
Presarcina,  adic!  inloarcerea  venoasa,  depinde  astfel 
de  pozipa  pacientului  in  timpul  anesteziei  spinaie,  mai 
ales  in  condipile  unei  anestezii  spinaie  inalte. 

Debit  id  cardiac 

Presarcina  este  0  determinant!  important!  a 
debitului  cardiac,  in  timpul  unei  anestezii  spinaie  cu  un 
nivel  suficient  pentru  a  produce  simpaticoiiz!  total!, 
debitul  cardiac  rainane  nemodificat  la  pacientii 
normovolemia',  atata  timp  cat  ci  sunt  poziponap  cu 
membrele  inferioare  deasupra  nivelului  inimii.  Pozipa 
antiTrendelenburg  (capul  mai  sus  decat  nivelul 
membrelor  inferioare)  determina  o  reducere  drastic!  a 
intoarcerii  venoase,  §i  astfel  0  sc!dere  semnificativ!  a 
debitului  cardiac. 

Frecvenfa  cardiaca 

Aparipa  bradicardiei  este  caractcristicn  anesteziei 
spinaie  inalte  ( T3-T4 )  $i  se  datorc?te  blocani  fibrelor 
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prcganglionare  cardioaccelaratoare  care  se  desprind 
dinT,  -T,,.  Bradicardia  poate  fi  dc  asemenea  produsS 
printr-o  scadere  semnificativa  in  presiunea  atrinlui  drept 
$i  in  presiunea  man  lor  vase  la  intrarea  in  atriul  drept. 
Relalia  directa  intre  presiunea  atriului  drept  $i  freeventa 
cardiaca  in  timpul  unei  anestezii  spinale  iualte  este 
mediata  prin  reccptorii  de  intindere  cronoiropi 
intrinseci,  localizap  in  atriul  drept  §i  niarile  vase 
adiacentc.  Dc  reguljl,  raspunsul  freevenfei  cardiace  la 
simpaticoliza  totala  din  cursul  rahianesteziei,  cste 
moderat,  de  aproximativ  10-15  %.  Totu§i,  s-au  rapnrtat 
eazuri  de  bradicardie  severa  $i  chiar  asistola  la  pacienti 
normali.  in  timpul  unor  anestezii  spinale  care 
decursesera  pana  in  acel  moment  fara  incidente. 
Mecanismul  rcsponsabil  pentru  aparifia  unui  r&puns 
cardiovascularextrem  este  descris  ca  reflcxul  Bezold- 
Jansch. 

Hipotensiunea  arteriala 

O  reducere  de  15  %  a  TA  in  timpul  unei  anestezii 
spinale  la  pacientul  normovolemic  este  determinate  dc 
reduccrea  postsarcinii.  ca  urmare  a  sc5derii  rezistenfei 
vasculare  perifcricc  totalc.  Hipotensiunea  severa  poate 
aparca  sccundar  scaderii  presarcinii  asociata  cu  po- 
olmg-ul  periferic  al  sangelui  in  vasele  dc  capacitan|&, 
secundar  hipovolemiei  sau  secundar  ambelor  situafii.  . 

Pentru  c2  in  condipi  de  hipovolemie,  menlinerea  I 
functiei  cardiovasculare  este  dependents  de  reflexul 
compensator  de  cre?tere  al  activitapi  simpatice,  la  un  • 
pacicnt  hipovolemie  sub  anestezie  spinala  acest  reflex 
fiind  abolit,  sc  va  instala  hipotensiunea  severa  ca 
rezultat  al  scaderii  iezistentci  vasculare  peri  fence  totale 
$i  intoarcerii  venoase.  Astfel  hipovolemia  reprezinta  o 
contraindicate  pentru  anestezia  spinala. 

Consumul  de  oxigen  miocardic 

0  determinantamajora  a  fluxului  sanguin  coronarian 
§i  a  aportului  dc  oxigen  miocardic  este  presiunea  de 
pcrfuziecoronariana.  Reducerea  presiunii  arterialemedii 
post  anestezie  spinala  este  asociata  cu  rcducerea 
fluxului  sangum  coronarian.  Pe  dc  alta  parte,  cercrea 
miocardica  dc  ox  men  scade  la  randul  sau  in  timpul 
hipotensiunii  care  acompaniaza  anestezia  spinala,  prin 
trei  mecanisme: 

Q)  scaderea  postsarcinii  -  rezistenfa  opusa 
vcntnculului  stang  la  ejectia  sangelui.  in  timpul  sistolci, 
este  diminuata,  astfel  incat  munca  ventriculului  stang 
se  reduce; 


scaderea  presarcinii-  pentru  ca  scad  atat  intoar- 
ccrea  venoasa,  cat  §i  debitul  cardiac,  va  scadea  §i  munca 
vcntriculilor,  cantitatea  de  sange  ce  trebuie  ejecta  i3  pe 
unitatca  de  timp  fiind  mai  mica; 

( J )  scaderea  freeventei  cardiacc  munca  ventricu- 
lului  scade,  pentru  ca  scade  freevenja  contracpilor. 

ConcluziacS,  la  pacienti  normal  i  §i  nivcluri  moderate 
de  hipotensiune.  cererea  de  oxigen  a  miocardului  se 
diminueaza  aproape  in  aceea$i  masura  ca  oferta  de 
oxigen  a  miocardului,  a  modificat  vechile  concepte  des- 
pre  cand  $i  cum  sc  trateaza  hipotensiunea  postanestezie 
rahidiana. 

Flnxul  sanguin  cerebral 

Mecanismele  dc  autorcglare  ccrcbro- vasculare 
mentin  lluxul  sanguin  cerebral  constant,  chiar  in 
prezenta  unor  fluctuatii  largi  ale  presiunii  arteriale  medii. 
O  scadere  a  TAM  cu  30  mmllg  (de  la  90  la  60  minHg)  in 
cursul  anesteziei  rahidicne  nu  afecteaza  fluxul  sanguin 
cerebral,  intrucat  rezistenpa  cerebro-vasculara  scade  la 
randul  sau,  proportional.  Fluxul  sanguin  cerebral  devine 
dependent  de  presiune.  cand  presiunea  arteriala  medic 
scade  sub  55  iiunHg.  Autorcglarea  cerebro-vasculara 
este  independents  de  sistemul  nervos  simpatic. 

Mecanismele  de  autoreglare  cerebro-vasculara  sunt 
amputate  la  pacientii  cu  hipertensiunc  cscnfiala.  La 
suKiecpi  hipertensivi,  o  scadere  de  50%  a  presiunii 
arteriale  medii  (de  la  1 60  la  80  mml  Ig)  este  acompaniata 
de  o  scadere  de  1 7  %  a  fluxului  sanguin.  Nivelul  presiunii 
arteriale  post  anestezie  spinala,  care  nccesita  initicrca 
masurilor  corcctive  este  mai  marc  la  hipertensivi  decat 
la  normotensivi,  raportat  ca  valoarc  absoluta,  cat  $i  la 
procentul  scaderii  presiunii  arteriale  in  raportcu  valorile 
de  control  preancstezice.  Atat  la  pacienpi  normotensivi, 
cat  $i  la  cei  hipertensivi,  presiunea  arteriala  nu  trebuie 
mentinuta  cu  exactitatc  la  valorile  prcancstezicc  pentru 
a  asigura  mcntincrca  unci  perfuzii  cerebral e  adecvatc. 

Raspunsul  hepatic 

In  timpul  anesteziei  spinale,  fluxul  sanguin  hepatic 
scade,  ca  urmare  a  reducerii  presiunii  arteriale.  Scaderea 
fluxului  sanguin  hepatic  este  acompaniata  de  cre$terea 
diferentei  intre  conpnutul  in  oxigen  al  sangelui  venos 
hepatic  §i  cel  al  sangelui  arterial.  Aceasta  reflecta  o 
cre$tere  a  extraefiei  de  oxigen  la  niyel  hepatic  $i  nu 
hipoxie  hepatica. 

Pacienfii  sanato$i  ?i  cei  cu  afeejiuni  hcpatice 
preexistente  au  avut  aceea$i  incident  a  distunefiei 
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hepatice  postoperatorii  dupa  anestezia  spinala,  chiar 
dac5  s-a  realizat  intenjionat  o  hipotensiunc  intra- 
anestczica.  Totu$i,  nu  sunt  dovczi  ca  anestezia 
subarahnoidiana  ar  ft  avantajoasa  la  bolnavii  cu 
afecpuni  hepatice  preexistente. 

Rdspunsul  renal 

Fluxul  sanguin  renal,  ca  $i  fluxul  sanguin  cerebral 
se  mentiiie  prin  mecanisme  de  auloreulare,  in  pofida 
unorlargi  modificari  in  presiunea  de  perfuzie  artcriala. 
In  absenta  vasoconstricjici,  fluxul  sanguin  renal  nu 
scadc,  pana  cand  presiunea  arteriala  medie  nu  scade 
sub  50mm lb?.  In  absenta  unei  hipotensiuni  severe, 
fluxul  sanguin  renal,  $i  astfel  debitul  urinar  raman 
neafectate  in  anestezia  spinala.  Cand  anestezia  spinala 
este  acompaniata  de  o  presiune  arteriala  medie  sub 
50mmHg,  apar  scaderi  tranzitorii  ale  fluxului  sanguin 
renal  $i  debitului  urinar.  Chiar  in  condifiilc  unei  perioade 
prclungite  dc  hipotensiune  severa.  fluxul  sanguin  poate 
asigura  oxigenarea  Jesuturilor  renale,  astfel  meat  ftincfia 
rcnala  sa  revina  la  normal  daca  presiunea  sanguina  se 
nonualizcaza  in  perioada  postoperatorie. 

Raspunsul  endocrin  metabolic 

Anestezia  spinalii  blocheazil  rSspunsurile 
metabolice  §i  hormonale  la  stimulii  nociceptivi 
declan$a|i  la  nivelul  plagii  operatorii,  intr-un  grad 
semnificati  v  mai  marc  fa|a  dc  anestezia  genera  la.  Ffectul 
cstc  tranzitoriu,  limitat  la  perioada  anestezici. 

Raspunsul  gastrointestinal 

Tractul  gastrointestinal  are  o  dubl3  inervajie, 
simpatica  (Ts-T t , )  prin  plexul  celiac  parasimpaticS 
prin  vag  $i  nervti  hipogastrici  (S^-S,,).  In  felul  acesta  in 
cursul  anesteziei  spinale  tractul  gastrointestinal  se 
gSse§te  predominant  sub  influenja  parasimpatica: 
pcristaltica  cste  hipcractivS  §i  sfincterele  sunt 
contractate.  Golirea  gastrica  §i  timpul  de  tranzit 
intestinal  sunt  accelerate.  Fluxul  sanguin  din  peretele 
intestinal  este  intensificat  §i  aceasta  ar  putea  favoriza 
cicatrizarea  anastomozclor  digestive. 

Complicatii 

Hipotensiuneu  arterialb 

O  prima  cauza  este  blocada  simpatica  extinsa  care 
produce  vasodilatatiecu  scaderea  rezistenfei  vasculare 
penferice.  De  asemenea,  capacitanta  venoasS  este 


crescuta,  astfel  incat  orice  obstacol  al  intonreerii 
venoase  (pozitia  anti-Trendclenburg  sail  compresia 
cavei)  poate  provoca  reducerea  debitului  cardiac. 

Totuji,  o  scSdere  a  TA  cu  panS  la  33%  din  valorile 
de  control  (de  preferat  masurata  inainte  ca  pacientul  sa 
coboare  din  pat  dimineaja)  nu  impune  tratament  la 
pacientii  sanato§i  asimptomatici.  Sunt  autori  care  susjin 
cS  valori  similare  dc  hipotensiune  pot  fi  tolerate  $i  de 
pacienfi  cu  boala  coronariana.  Asemenea  afirmatii  sunt 
argumentate  §i  de  faptul  ca  pacienp  cu  ischemie 
miocardica  manifesto  au  iolerat  foarte  bine  hipo- 
tensiunea  realizata  deliberat  prin  folosirea  niiro- 
prusiaiului  sau  nitroglicerinei,  ca  mijloc  de  influentarc 
favorabilS  a  raportului  ccrcrc  -  ofcrtfi  dc  oxigen  la  nivel 
miocardic.  Cu  toate  acestea,  la  pacienjii  cu  hiperten- 
siunc  cscntiaia  este  prudent  sa  incepem  corectarea 
hipotensiuni i,  cand  valoarea  sistolica  a  presiutiii 
arteriale  scade  cu  mai  mult  de  25%  fata  de  valoarea  de 
control. 

Cel  mai  bun  mijloc  pentru  tratamentul  hipotensiunii 
postrahianestezic  este  cel  fiziologic.  Tratamentul 
fiziologic  vizeaza  rcstabilirca  prcsarcinii  prin  cre^terea 
intoarcerii  venoase,  re  lac  and  astfel  debitul  cardiac. 
Modul  cel  mai  simplu  §i  mai  eficient  constS  in 
asigurarea  unei  aulolransfuzii  interne  cu  pacientul 
pozifionat  cu  capuTTn  ios,  sub  un  unghi  nu  mai  mare  dc 
20°.  Astfel.  intoarccrca  venoasa  §i  debitul  cardiac  sc 
imbunataje.se  la  pacientul  normovolemic,  presiunea 
artcriala  normal izandu-se.  O  eventuala  persisten|a  a 
hipotensiunii  la  valori  moderate,  reprezinti  scaderea 
postsarcinii,  secundare  vasodilatajiei  arteriale  $i 
arteriolare.  O  pozijie  Trendelenburg  exageruta  poate 
deveni  dSunatoare,  prin  cre§terea  marcata  a  presiunii 
venoase  jugulare  interne  §i  diminuarca  presiunii  de 
perfuzie  cerebrala  $i  a  fluxului  sanguin  cerebral.  De 
asemenea.  efectuarea  pozifici  Tredelcnburg  in  primclc 
1 5  minute,  inamtea  instalani  nivclului  final  dcanestezic. 


Un  alt  mijloc  dc  a  tmbunatati  intoarccrca  venoasS, 
presarcina  §i  debitul  cardiac  cstc.  administrarea  de 
lichide,  coloizi  $i  cristaloidc. 

Ilipotensiunca  postancstczic  spinala  poate  fi  tratata 
§i  prin  administrarea  intravenoasa  a  unui  vasopresor. 
Vasopresorul  ideal,  ar  fi  cel  care  acfioneazS  selectiv 
pentru  a  produce  venoconstricjic  $i  a  remedia  scaderea 
prcsarcinii,  fara  a  influenja  postsarcina,  freeventa 
cardiaca  sau  contract i I itatea  cardiaca.  Un  astfel  de 
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vasopresor  ideal  nu  exist!  Cele  mai  utilizate  sunt 
efednnasau  mefentermina  administrate  i.v.  AmandouS 
au  proprietap  venoconstrictive.  flrS  efecte  inde^irabile 
majorc  asupra  raportului  cerere-ofertS  oxigen  la  nivel 
miocardic.  Sunt  cficicntc  mai  ales  la  pacientul 
normovolemic  $i  reprezinta  prima  mSsura  care  trebuie 
aplicata.  Se  recomanda  doze  fractionate  de  efedrina  (3- 
6  mg),  in  caz  de  bradicardie.  administrarea  de  atropina 
singuri  (0,2 -0,5  mg  i.v.)  poate  reface  TA. 

IJnii  anestezi§ti  incearca  sa  previni  hipotensiunea 
intraanestczica  pnntr-o  tncarcarc  preopcratoric  cu 
lichide.  S-a  demon strat  insa  ca  tncarcarca  volemica 
preoperatorie  ca  mijloc  de  profdaxie  a  hipotensiunii  cstc 
ineficienta  la  pacientii  normovolemici.  De  asemenea, 
trebuie  avute  in  vedere  riscurile  administrarii  unor 
cantitaji  mari  dc  lichide.  Dc§i  soluble  cristaloide  pot 
create  fluxul  sanguin  periferic  prin  rcduccrea 
vascozitajii  $i  imbunatafirea  rcologici  sanguine, 
continutul  in  oxigen  oste  redus  datorita  hemodilutiei. 
Astfel.  reducerea  ofertei  de  oxigen  spre  tesuturi  poate 
depa$i  beneficiile  unei  perfuzii  tisulare  lmbun&iStite. 
Ctantitap  relativ  mari  de  fluide  pot  fi  prost  tolerate  de 
pacien|i  cu  disfimqie  miocardica  sau  cu  boalS  valvular! 
De  asemenea,  exccsu!  dc  fluide  create  necesitatea 
catetcrizarii  vezicale  postoperatorii,  pentni  ca  durata 
blocSrii  sistemului  nervos  parasimpatic  indusa  de 
anestezia  spinal!  depa§e§te  durata  blocului  senzitiv. 
Ace§ti  pacien|i,  in  special  Mrbap  varstnici  cu  un  anumit 
grad  de  prostatism,  dezvolta  mult  mai  probabil  retenpe 
urinara  $i  infeepi  ale  vezicii  uriuare,  complicate  a 
cateterismului. 

I5$ecul  blocului  subarahnoidian 

Poate  fi  parpal,  in  cazul  unui  bloc  insuficient  extins 
sau  complet  in  cazul  absentei  instal&rii  blocului  dupa 
10-15  minute.  E§ccul  partial  al  blocului  poate  fi  datorat 
dozci  inadeevate  de  a  nestezie  local,  dar  cste  mai  proba¬ 
bil  generat  de  variapile  individuale  extrem  de  largi  ce 
acompaniaza  anestezia  spinalii. 

E§ecul  complet  al  blocului,  admitand  ca  doza  dc 
anestezic  local  administrate  a  lost  corecta,  poate  aparea 
daca  in  timpul  injcctarii  acul  sc  dcplaseaz&  din  spa(iul 
subaralinoidian  sau  daca  varful  acului  era  partial  inserat 
in  dura. 

In  cazul  manevrei  equate,  exists  urmatoarelesolupi: 
daca  blocului  ii  iipsesc  1  sau  2  dermatoame  sc  poate 


executa  supi  i  men  tar  o  inliltratic.  suhentanata  la  nivelul 
inciziei  sau  se  recurgc  la  administrarea  unui  opioid  cn 
aepune  scurta|pac5  blocul  e$ueaza  in  totalitate  se 
impune  anestezia  general!^. 

Anestezia  spinala  totala 

O  doz&  normal  de  anestezic  local  poate  provoca 
uneori  un  bloc  spina)  inalt,  avdnd  drept  consecinta 
paralizia  motoric  extinsa  cu  stop  respirator,  dacti  nervii 
cervicali  superiori  sunt  implicate  Hipotcnsiunca 
arteriala  severa  poate  sa  acompaniezestopul  respirator 
.  De  asemenea  poate  fi  intalnit  blocul  nervilorcranieni 
urmat  de  pierderea  con$tientei.  TratamentuI  consta  in 
administrare  dc  oxigen,  ventilate  mecanica,  pozitie 
u$or  Trendelenburg  $i  suport  farmacologic  pentru 
circulate  cu  bune  rczultatc  daca  diagnostic^  estc  pus 
prompt. 

Complicafii  neurologice 

Pot  fi  de  durata  sau  chiar  perinanente.  Principalde 
cauze  sunt: 

(T)  Lezarea  nervului.  Poate  fi  produsa  de  cSire  ac_ 
sau  prin  injectarea  ancstczicului  local  direct  in  nerv 
ducand  la  disrupt  fibrclor§i  ncuropatic.  Se  manifests 
clinic  prin  paralizie  $i  este  de  cele  mai  multe  ori 
reversibil! 

(l)  Sindromul  dc  artcrci  spinala.  Determina 
paraplegic  §i  este  rezultatul  oeluziei  sau  fluxului 
inadeevat  al  arterei  lui  Adamkiewicz  care  nutre$te 
treimea  inferiors  a  maduvei  spinSrii.  Principala  cauza 
de  flux  inadeevat  estc  hipotcnsiunca  arterialS  in 
prezenta  aterosclerozei  locale.  Este  implicate  partca 
anterioara  a  maduvei  spinarii,  pierderea  sensibilitatii 
fiind  minimi 

(5)Arahnoidita  adeziva.  Este  produsa  de  injectarea 
unci  solutii  iritantc  in  spapul  subarahnuidian.  Se 
manifesto  prin  prezenpi  durcrii  la  injectare  §i 
postinjectare,  prin  diverse  grade  de  dcficitc 
neurologice,  care  pot  progresa  pan§  la  paraplegic.  Sc 
va  avea  in  vedere  evitarea  introducerii  de  detergent 
sau  substance  chimice  in  spafiul  subarahnoidian 

Q)  Proccs  inlocuitor  dc  spapu.  in  canalul  spinal , 
de  excmplu  hematom  sau  abces,  care  poate  detennina 
paraplegie,  aparitia  lui  fiind  sau  nu  legata  dc  injectarea 
de  anestezic  local. 

Hematomul  poate  aparea  in  contextul  unei  stari  dc 
hipocoagu  habilitate,  iarabcesul  intraspina!  este  freevent 
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determinat  de  bactcriemie,  necesitand  intervenfie 
chirurgicala  rapids.  Profilaxia  hematomului  presupune 
0  indicate  corecta  a  cfectu&rii  anesteziei  subarah- 
noidicnc  la  pacicntul  sub  tratament  cu  anticoagulante 
(vezi  Anestezia  regional^  $i  anticoagularea),  iar  pentru 
profilaxia  abccsului  spinal  se  va  avea  in  vedere  o 
dezinfeejie  riguroasa  a  tegumentului,  in  special  la 
pacicntul  septic. 

(^Cefaleea  post punefie  durala  Puncponarea  durci 
cu  un  ac  spinal  de  dimensiunc  sub  26Ci  gcncreaza 
ccfalcc  post  punctie  durala,  prin  scurgerea  I.CR  prin 
orificiul  de  punctie  $i  scaderea  presiunii  LCR.  Secundar 
hipotensiunii  LCR  sc  reduce  efectul  de  sustinere 
exercitat  asupra  maduvei.  In  ortostatism,  aceasta  va 
traepona  meningclc  §i  va  punc  in  tcnsiunc  vasclc  §i 
nervii  dc  la  baza  crcicmlui.  Incident  ccfalcci  cste  direct 
proportionals  cu  diametrul  acului  de  punctie:  de  la  1 ,6 
%  cu  acul  26G,  la  36  %  cu  acul  22G.  Dc  asemenea  este 
mai  freeventa  la  fetnei  (gravide)  $i  depinde  de  varsta 
pacienplor,  tincrii  fiind  mai  afectati  decat  varstnicii. 

Cefaleea  este  localizata  predominant  occipital,  dar 
poate  sS  fie  frontaia  sau  generalizata.  Sc  insole 
deseori  de  meningism,  voma,  tulburan  ocularc 
(fotofobie).  Se  accentueaza  in  pozipe  $ezand  sau  in 
ortostatism  $i  este  ameliorate  de  pozitia  culcat.  Apare 
de  obicei  in  priina  zi  postoperator. 

Tratamentul  trebuie  instituit  prompt  prin 
administrare  de  analgezice  minorc.  repaus  la  pat  §i 
combatcrcatusei  $i  a  altor  manevre  care  maresc  cefalcca. 
Se  asociaza  masuri  care  sa  rcfaca  presiunea  LCR  prin 
mjectarea  de  solutic  salina  in  spatiul  peridural  $i 
hidratarea  pacientului.  pe  calc  oralS  si  i.v.  pentru  a 
stimula  produclia  de  LCR  <2-3  1/ziL  Dac3  cefaleea 
persists  se  poate  recurge  la  masuri  dc  obturare  a 
orificiului  dural  prin  injcctarca  a  10  ml  de  sangc  autolog_ 
in  spatiul  peridural,  la  accla^i  nivel  la  rare  Eirni 
punepa.  Se  rcalizcaza  astfcl  un  cheag  (“patch”)  care 
aeponeaza  ca  un  dop,  oprind  picrdcrea  de  I  .CR. 

( 'fi^SindmmuI  de  coada  de  cal.  De§i  foarte  rar.  a 
revenit  in  actualitatc  dupa  raportarea  unor  cazuri 
atribuitc  ancstczici  subarahnoidiene  continue,  cu 
injcctarc  dc  lidocainit  5%  lnperbaia  (in  glucoza  7,5%) 
pc  microcatctcrc  dc  plastic.  Efectul  aparent  neurotoxic 
al  lidocainci  hipcrbarc  poate  ft  cxplicat  mai  degraba  prin 
tehnica  injectarii.  Prin  injectarca  repetata  a  solutici 
hipcrbarc  dc  anestczic  local  printr-un  microcateter 
pozitionat  cu  varfiil  in  zona  cozii  dc  cal  s-au  creat 


concentrapi  man  de  anestezic  la  acest  nivel.  Combinafia 
dintre  utilizarca  solufiei  hiperbare  §i  0  poziponare 
dcfectuoasa  a  catctcrului  sau  a  pacientului,  astfel  incat 
sol  up  a  dc  ancstczic  local  a  r&mas  cantonati  in  zona 
sacrolombara  §1  nu  a  migrat  spre  nivelul  toracic  al 
maduvei,  acondus  la  realizarea  unor concentratii  toxice 
injurul  cozii  decal. 


ANESTEZIA  PERIDURALA 

Consideratii  generate  Md/fir  iLU'i  -  / 

Spatiul  peridural  este  situat  in  canalul  spinal,  in  afara 
durei  mater,  injectarea  anestezicului  local  in  spapul 
peridural  produce  o  anestezie  cu  caracter  segmentar 
(“in  band;!”),  influentata  mai  pu|in  de  gravitate,  cat  de 
volumu!  solupei  ancstcz.icc  injcctatc  la  un  anumit  nivel. 

In  funefie  dc  conccntrafia  anestezicului  local  folosit, 
este  posibila  producerea  unui  bloc  diferenpat  numai 
senzitiv,  necesarin  analgezia  la  na$tere  sau  in  analgezia 
postoperatorie. 

Spre  deosebire  de  anestezia  subarahnoidiana,  unde 
anestezicul  local  se  amestecS  §i  difuzeazS  in  LCR,  in 
anestezia  peridurala,  anestezicul  local  riiscmineazri  in_ 
spatiul  peridural  prin  dislocare  de  volum— 

Din  considerente  anatomice  $i  practice,  spatiul 
peridural  trebuie  privit  ca  un  spafiu  inchis,  pierderea 
de  anestezic  local  prin  gSurile  de  conjugare  fiind  limitata. 

Spapul  peridural  se  intinde  de  la  foramen  magnum 
la  coccis.  Dura  mater  spinaia  incepe  de  la  foramen 
magnum  $i  sc  termina  la  nivelul  vertebrei  sacrale  1  sau 
r  Un  strat  de  tesut  conjunctiv  tapeteaza  peretele 
canalului  spinal  §i  acopera  oasele,  discurile  si 
ligamentele  care  alcatuiesc  canalul.  Unii  specialist 
numesc  acest  strat,  stratul  extern  al  durei  mater.  In 
regiunea  cervical^,  de  la  C 1  la  C3,  ccle  2  straturi  sunt 
adcrcntc. 

Maduva  spinarii  se  intinde  dc  la  creier  la  L,/L2  in 
timp  ce  dura  mater  se  termini  la  S ,  /S2.  In  afara  nervilor 
spinali,  spatiul  peridural  mai  confine  grasime  $i  vase 
sanguine.  Spapul  peridural  poate  fi  abordat  oriunde, 
dc  la  inierspapulTL-Lj  pana  la  hiatusul  sacral  la  S4- 
Ss. 

Pentru  ca  maduva  spinarii  se  termina  la  Lj  -  L2, 
punctul  de  intrarc  ccl  mai  freevent  folosit  cstc regiunea 
lombarA  inferioarS. 
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Nervii  care  aicatuiesc  coada  de  cal,  patrund  in  spa-  | 
tiul  peridural  la  nivelul  S,  -  S2  unde  se  tennina  dura.  ^ 
Asifel  un  abord  lombar  poale  bloca  cu  u§urinta  toti 
nervii  sacrafi.  dar  in  acela§i  limp  anestezicul  local  poale 
ascensiona  blocand  segmeniele  toracice.  In  ideea 
realizarii  unui  bloc  segmcnlar  selccliv,  sc  poate  praciica 
un  bloc  peridural  cervical,  toracic,  sau  sacrat  (caudal). 

^  L3{imea  spafiului  peridural  este  de  2mm  la  nivelul 

^Cn^^.de  3-4 mm  la nivelul primului  interspatiu  toracic, 

-T—  3-5  mmjn  regiunea  medio-toracica_si  de  5 -6mm  in 

Jr  ,  r,„  regiunea  medio-lombara. 

If-  - - 

L, '  Repere  anatomice 

Pentru  plasarea  corecta  a  acului  in  spatiul  peridural 
catcva  suprafefe  anatomice  $i  repere  cheic  trebuie 
avute  in  vedere  (Fig.26.9). 


Vertebra 
promiens  C7 

RikUcina  spinei 
scapulci  T3 


Unghiul  inferior 
al  scapulei  T7 


Marginea  coaslci  XII. 
la  10  cm  de  la  linia 

mediana  LI 

Marginea  superioara  i 
crestei  iliace  1-4 

■Spina  iiiaci  pos'.ero- 
superioara  S2 


Fig.26.9  Reperelc  anatomice  pentru  identificarea  nivclului 
puncjici  peridurale  (dupa  Cousins  si  Veering,  1988). 

Apofiza  spinoasS  C7  (vertebra  proeminens)  este 
cea  mai  procmincnta  apofiza  spinoasa  cand  gatul  este 
in  flexic.  Apofiza  spinoasa  se  afla  la  nivelul  liniei 
bispmoase  scapulare  (brafelc  fiind  pe  lang5  coip). 
Apofiza  spinoasa  T7  este  la  nivelul  unghiului  inferior 


peridurale  intre  T3  §i  T7  care  datorita  angulafiei 
apofizelor  spinoase  (dispuse  ca  olanele)  este  dificil. 
Puncfia  sub  T7  devine  progresiv  similarS  cu  punctia 
spafiului  L,  Ly  Apofiza  spinoasa  (marginea 
inferioarS)  sc  afla  la  nivelul  liniei  care  intalne$te  marginea 
costala  la  10  cm  de  linia  mediana.  Apofiza  spinoasa  L4 
este  situaia  la  nivelul  marginii  superioarc  a  crestelor 
iliace.  iar  S2  la  nivelul  spinelor  iliace  postero-supenoare. 
Puncfia  cea  mai  siguril  §i  mai  facile  este  in  regiunea 
lombara,  sub  L?. 

Nervii  spinal i  inerveaza  dermatoame  specifice  ale 
corpului  (Fig.26.10),  astfel  incat  nivelul  blocului 
peridural  variaza,  in  raport  cu  sediul  operatiei.: 

-  pentru  abdomenul  superior  (inclusiv  operatia 
cezariana),  T5-T6 

-  pentru  abdomenul  inferior.  T8  T9 

-  pentru  mcmbrele  inferioare,  T  ,2 

-  perineul,  S  ( 

-  vezica  urinara,T|0 

-rinichiul,  T8 

Reperele  cutanate  (dermatoamele)  servesc  $i  pentru 
aprecierea  blocului  simpatic  (Tabel  26.3). 

Tabel  26.3  Corelatia  dintre  reperul  cutanat  (dermatomul 
senzitiv  si  nivelul  blocului  simpatic)  (dupaCousins  ?i  Veering. 
1988) 


Rcpcr  cutant  Nivel  segmentar 

Semnificape 

Dcgctul  mic 

C. 

Toate  fibrele  cardio- 
acceleratoare  (T,- 
T4)  sunt  blocate 

Regiunea  intemfl 

T,  r; 

Un  oarecarc  grad 

a  brarului  $i 

de  bloc  cardio* 

antebrafului 

accclrator 

Linia  mameloanclor 

T,  §i  Ts 

Posibil  bloc  cardio- 
accelcrator 

Varful  xifoidului 

T, 

Posibil  bloc  al 
ncrvilor  splanhinict 

<TS  -  Lk) 

Ombilicul 

T,. 

Bloc  simpatic 
limitat  la  mcmbrele 
inferioare 

Ligamentul  inghinal 

T„ 

Bloc  simpatic 
limitat  la  mcmbrele 

inferioare 

Regiunea  lateral^ 

S, 

Abscnla  blocului 

a  pic  io  rului 

simpatic  lombar 

?i 


al  scapulei.  Abordul  spafiului  peridural  la  C7  -  T( 
T|-T->  este  facil,  spre  deosebire  de  abordul  spajiilor 


O  metoda  utila  de  verificare  a  liniei  medianc  este 
cea  a  lui  Labat  care  repereaza  central  apofizelor  spi¬ 
noase,  prinzandu-le  intre  police  §i  degetul  aratator 
deasupra  §i  sub  locul  de  punefie  al  acului. 
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Fig.26.10Harta  derma  toamelor. 


Echipament 

Pentru  ca  in  cursul  reperSrii  spatiului  peridural  sc 
poate  punctiona  accidental  dura,  trebuie  luate  masuri 
de  asepsie  antisepsis  foarte  riguroase. 

O  truss  de  anestezie  peridurala  cu  cateter  contine: 

1.  seringa  specials  pentru  tehnica  de  pierdere  a 
rezistenfei,  cu  un  piston  care  se  mi$ca  cu  u§urin{a  §i 
tara  sa  opuna  rezistenta; 

2.  ace  Tuohy  (16-1 8G)  cu  punct  Huber; 


3.  cateter  peridural; 

4.  filtru  antibacterian. 

Cel  mai  utilizat  ac  peridural  estc  acul  Tuohy, 
prevazut  cu  un  bizou  directional.  Acul  Crawford,  de 
asemenea  utilizat,  arc  bizoul  sub  un  unghi  de  45° 
(Fig.26. 1 1).  Rcalizarca  unci  anestezii  pcriduralc  continue 
presupune  introducerea  unui  cateter  in  spafiul  peridural 
prin  lumenul  acului.  Acul  trebuie  s5  aibS  un  diametru 
niare,  intre  17  $i  20  G,  cclc  mai  util  bate  fund  aceledc 
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TiK^y 


C*  riwfo'll 


Ac  combinat  spinnl\peridural 


Fig.26.11  Ace  utilizate  in  anesiezia  peridural! 

18  G.  Diamctrul  mare  serve§te  §i  pentru  o  mai  facila 
idcntificare  a  spafiului  peridural  prin  cchnica  picrderii 
senza^iei  de  rezistenfA  la  avansarea  acului  prin 
forraapunile  ligamcniare. 

Pozitia  pacientului 

Ca  $i  in  cazul  ancstezici  subarahnoidicne  sc  poatc 
opta  Intre: 

-  deeubitui  lateral  cu  coloana  in  flexie  completa; 

-  pozitia  $ezandacu  picioarele  sprijinite  pe  un  scaun 
§i  aplecat  in  fat! 

Pozitia  de  decubit  lateral  are  urmdtoarele  avantaje: 

f)-  ofera  confort  pacientului: 

nu  expune  la  hipotensiune  $i  lc§in  prin  reaepe 
vaso-vagala; 

3  -  reduce  riscul  de  punctionare  a  durci  sau  a  plexurilnr 
venoase  epidurale;  datorita  reducerii  presiunii 
hidrostatice  in  plexurile  venoase  §i  in  sacul  dural, 
peretelc  venos  §i  dura  mater  nu  sunt  in  tensiune; 

V-  riscul  dc  traumatizarc  a  radacinilor  nervoase  ale 
cozii  de  cal  este  practic  nul  pentm  ca,  datorita  gravitatiei 
acestea  se  poziponeaza  deeliv. 

Pregutirea  pacientului 

Pacientul  trebuie  monitorizat  ECG  §i  prin 
pulsoximetrie;  se  monteaz5  o  linie  venoasa  apoi  este 
pozitionat.  Spatclc  este  dezinfcctat  cu  0  solupe 
antiseptica  $i  se  aplic§  campuri  sterile. 

Echipamentul  de  resuseitare  trebuie  intotdeauna  sa 
fie  la  indemana.  Anestezistul  care  cxecuta  blocu! 
peridural,  trebuie  sa  fie  capabil  sa  diagnosticheze  rapid 
0  eventual;!  loxicitate  sistemica  acuta  sau  o  anestezie 
sp inala  totala  pentm  a  putca  institui  tratamentul  farii 
intarziere. 


Tchnica  blocului  peridural 

Se  palpcaza  reperele  osoase.  Cele  mai  folosite 
interspatii  sunt  L2  -  1-3  §i  L3  -  L4 

Abordul  median 

Se  iofiltreaza  tesutul  subcutanat  intia  $i  pcriliga- 
mentar  terminand  cu  un  buton  dermic  (lidocaina  1%  - 
4ml). 

Inscrjia  acului  poate  ft  tacuta  la  orice  nivel  al 
coloanei  vertebralc  pentm  rcalizarca  unci  anestezii 
segmentare. 

Acul  Tuohv  este  plasat  in  mana  donnnanta  cu  baza 
la  nivclul  eminentei  tenare,  degetul  mare  $i  indexul  la  3 
cm  dc  bizou.  Indexul  §i  mediusul  slang  fixeaza  pielea 
deasupra  apofizei  spinoase,  dc  0  parte  §i  de  alia  a 
ligamentului  interspinos.  Daca  pielea  nu  este  bine  fixate, 
acul  poate  ii  inserat  prea  lateral.  Se  introduce  acul  Touhy 
chiartn  mijlocul  interspatiului,  in  unglu  drept  fata  dc 
piele  circa  3  cm  pan5  cand  este  ferm  angajat  in 
ligamentul  interspinos.  Inserarea  numai  in  ligaruentul 
supraspinos  create  procentul  c§ecurilor. 

Ligamentul  galbcn  sc  gase§te  cel  mai  freevent  la  0 
distanja  de  4  cm  pentru  abordul  lombar.  Penetrarea 
acului  la  nivel  lombar  se  face  la  un  unghi  dc  1 0°  fata  de 
perpendiculara,  oriental  u$or  cranial  $i  mai  aproape  de 
apofiza  spinoasa  superioara. 

La  nivel  toracic,  intre  T3  $i  T7  datorita  inclinapei 
apofizelor  spinoase  acul  Tuohy  se  inscra  la  un  unghi 
de  45°  fata  de  piele,  astfel  meat  sa  treaca  paralel,  intre 
apofizele  spinoase  superioara  §i  inferioara. 

La  nivel  cervical,  spapul  ideal  este  sub  C5  sau  C6 
pentru  cS  intre  C,  $i  C3  dura  mater  este  lipita  de 
ligamentul  galben,  iar  la  C3  -  C5  spatiul  peridural  este 
mgustat  datorita  largirii  maduvei  cervicale. 

Abordul  lateral  sau  paramedian 

Este  util  in  regiunea  medio-toracicil,  unde  procesele 
spinoase  sunt  extrem  de  angulatc.  In  regiunea  lombara, 
acul  se  iusera  la  1-1,5  cm  lateral  de  linia  mediana,  la 
nivelul  marginii  superioare  a  apofizei  spinoase 
subjacenta  interspatiului  ales.  Astfel,  acul  este  plasat 
nu  numai  lateral,  dar  §i  inferior  fata  de  interspatiul  ales. 
Direcfia  acului  este  cranial  ?i  spre  inauntru.  in  regiunea 
toracicS  este  posibila  $i  inserjia  acului  in  vecinatatea 
extremitatii  caudalc  a  apofizei  spinoase  suprajaccnta 
interspatiului  ales  (Fig.26.12).  Angularca  acului  este 
dc  45-55°  fota  de  axul  lung  al  coloanei  vertebrale,  iar 
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angularea  interna  este  de  10-25°.  Daca  se  intalne§te 
osul,  acesta  este  foarte  probabil  lamina  vertebrei  §i  acut 
trebuie  redirecfionat  mai  cranial  pcntru  a  patrunde  in 
ligamentul  galben. 


Fift.26.12  Biocul  peridural  loracic:  punctele  de  inserpe  a 
acului.  a)  abordul  median;  b)  abordul  paramcdian-dc  notat 
inscrtia  acului  in  imediata  vccinatatc  a  marginii  infcrioarc  a 
apofizei  spinoasc  suprajaccntd  intcrspajiulm,  la  nivclul  cSnna 
sc  inlcnlioncazapcnctrarca  ligamentului  galben. 

Identificarea  spatial  ui  peridural 
Pentru  identificarea  momentului  patrunderii  acului 
in  spapul  peridural  se  pot  utiliza  doufi  tehnici. 
Tehnica  pierderii  rezistentei 
Aceasta  tehnica.  se  bazeazd  pe  faptul  ca  rezistenta 
pe  care  ligamcntele  o  opun  varfului  acului  dispare 
imediat  ce  ligamentul  galben  este  depart  §i  spapul 
peridural  este  pcnetrat.  O  seringa  continand  ser 
fiziologic  sau  aer  este  ata§ata  la  acul  Tuohy  implantat 
in  ligamentul  interspinos.  Apdsand  cu  inana  dreapta 
pistouul  seringii  in  limp  ce  avansam  incet  cu  acul  prin 
tesuturi.  percepem  o  senzatic  de  rezistenp  maxima  in 
momentul  in  care  varful  acului  a  patrons  in  ligamentul 
galben.  Depa$ireaacesmia  fumizeaza  ulterior  senzafia 
caractcristica  dc  picrdcre  a  rezistentei  sau  a  scapdrii  in 
gol,  care  pennite  eliberarea  brusca  a  conpnutului  seringii, 
spontan  sau  la  o  apasare  u$oara.  Partea  cea  mai 
complicate  a  tehnicii  este  controlul  progresiei  acului. 
Pozipa  dcgetclor  §i  mainii  peac  ?i  seringa  este  decisiva. 
Indexul  mainii  care  nu  injectezd  trebuie  sprijinit  form  de 
spatele  pacientului  pentru  a  opune  rezistenta  mi§carii 
de  progresie  nea§teptata.  Policele  si  degetul  mijlociu 
pn  amboul  acului  Tuohy  (Fig.26. 1 3). 

O  alternative  la  aceasta  pozitie  este  aceea  in  care 
dorsul  mainii  care  nu  injectcaza  este  plasat  pc  spatele 
pacientului,  pumnul  este  flectat,  degetelc  tinand 


Fig. 26. 13  Reperarea  spatiului  peridural  prin  tehnica  Dogliotti 
a  pierderii  rezistentei  la  injcctarc. 

amboul  acului .  Astfel  mana  se  opune  progresiei  seringii 
$i  acului  (Fig.26. 14.).  Se  mcnfinc  prcsiunc  continua  pc 
pistonul  seringii.  Pcntru  a  evita  penctrarea  accidental^ 
a  durei,  acul  Tuohy  trebuie  unpins  cu  precautie  prin 
ligamentul  galben  pentru  a  Tmpiedica  o  mi$care 
nea§teptata.  Pe  masura  ce  acul  avanseaza,  se  mentine 
presiune  pe  piston,  remarcandu-se  rezistenta  crescuta 
a  ligamentului  galben.  In  momentul  pcnetrSrii  spapului 
peridurah  fluxul  dc  aer  sau  fluid  din  seringa  este  cvacuat 
(Fig.26. 1 4)  $i  impinge  dura  protejand-o  de  varful  acului. 


Fig. 26.14  Fvacuarca  conjinutului  seringii  in  momentul 
penetrarii  ligamentului  galben. 


Tehnica  piedturii  atdrnate 
Aceasta  tehnica  se  bazeaza  pe  presiunea  negativa 
din  spaliul  peridural.  Se  fblose$te  un  ac  Tuohy  cu 
aripioare  care  se  avanseazd  cu  ambele  maini.  O  picatura 
de  ser  fiziologic  este  plasatd  in  amboul  acului  dupa 
inscrarea  accstuia  in  ligamentul  intcrspinos.(Fig.26. 1 5). 
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DupS  strabaterea  ligamentului  galbcn,  picatura  este 
aspirata  in  spatiul  peridural.  Identificarea  corecta  a 
spafiului  peridural  este  verificatf  prin  injectarea  de  fluid 
sau  aer.  EirS  a  avea  reziscen#  la  injectare. 


Fig.26.15  Tehnica  Gutierrez  a  picSturii  suspendate. 

Blocul  peridural  continuu 

Introducerea  unui  cateter  de  plastic  prin  acul 
peridural  permite  prelungirea  anesleziei  in  cazul 
intervenfiilor  chirurgicale  care  se  prelungesc  §i  asigurS 
analgeziapostoperatoric.  precum  §i  analgezia  la  na§tere. 
Rotind  acul  Touhv.  cu  punctul  1  lubcr  dirccjionat  cranial 
sau  caudal,  cateterul  poatc  ft  inserat  in  ambele  directii. 
Inaintea  introducerii  cateterului  in  spatiul  peridural  sc 
va  testa  funcponalitatea  lui  cu  ser  fiziologic,  o  seringa 
de  5  ml  fiind  ata$at3  la  capatul  proximal  al  cateterului  in 
condipi  de  sterilitate.Inserarea  cateterului  trebuie 
cfectuata  lent,  cu  blandefe  §i  din  aproape  in  aproape. 
Orice  obstacol  la  varful  cateterului  va  fi  depart  printr- 
o  mi§care  de  rasucire  §i  nu  prin  forfarea  cateterului. 
Cand  la  capSlul  acului  se  afia  marcajul  care  indica  15- 
20cm  (msemnand  ciS  7-12  cm  sum  in  spatiul  peridural), 
se  injectcaza  0,5  ml  ser  fiziologic  dup&  care  se  aspira. 
Daca  dupa  o  injectare  fara  obstacole  nu  aparepe  cateter 
sangc  sau  LCR,  acul  poate  fi  retras,  evitandu-se 
sectionarea  cateterului  la  varful  acului. 

Daca  se  seinnaleaza  prezen|a  paresteziei  imediat  ce 
cateterul  patrunde  in  spatiul  peridural,  acul  Touhy 
trebuie  repozifionat.  Daca  parestezia  apare  in  momentul 
in  care  cateterul  este  deja  mai  mult  dc  1  cm  in  spatiul 
peridural  repozitionarca  acului  nu  se  impunc.  Dupa  ce 
acul  este  indepartat,  cateterul  este  retras,  astfel  incat 
sa  ramana  cel  putin  3-5  cm  in  spatiul  peridural.  Din  nou 
se  injecteazS  0,5  ml  ser  fiziologic,  iar  apoi  se  aspira. 
Injectarea  §i  aspirarea  se  pot  repeta  de  3  ori.  Darii  varful 


cateterului  a  patnms  intr-un  vas.  perctelc  venos  poatc 
obstrua  gaurile cateterului  in  timpul  aspiratiei,  a$a  incat 
este  mai  sigur  sa  plasam  pentru  un  minut  cateterul  sub 
nivelul  coloanei  vertebrale  $i  sa  observam  aparitia 
sangelui.  Un  filtru  bacterian  se  ata§eaza  la  capatul 
proximal  al  cateterului.  Cateterul  este  apoi  fixat  fenn,  cu 
o  banda  adeziva  transparenta.  Aproape  de  punctul  de 
inserfie  ai  cateterului  sc  va  face  o  bucla  pentru  a  nc 
asigura  ca  orice  posibila  tractiune  asupra  cateterului 
nu  va  deplasa  capatul  sau  distal  din  spatiul  peridural. 

Anestezicele  locale  folosite  §i  dozele 

necesare 

Doza  test 

Pcntiu  a  elimina  posibilitatea  plasarii  cateterului  intr- 
un  vas  sau  in  spatiul  subarahnoidian  este  recomandata 
injectarea  unei  doze  test  de  4-5  ml  anestezie  local  la 
care  se  adauga  adrenalina  0,1  mg,  adica  0,1  ml  din  solutie 
1:1000. 

Dupa  5  minute,  daca  cateterul  este  in  spatiul 
subarahnoidian  se  va  instala  blocul  spinal,  iar  in  cazul 
canularii  unui  vas  peridural  vor  apare  modifies  ri  ale 
freeventei  cardiace  §i  ale  presiunii  arteriale.  Este 
important  de  rejinut  ca  un  rezultat  negativ  la  doza  test 
nu  este  o  dovada  absoluta  a  plasSrii  corecte  a 
cateterului.  Din  accst  motiv,  doza  principals  va  fi 
injcctata  cu  mare  atenjie.  Rata  injectarii  este  de  10  ml/ 
min.  Orice  injectare  noua  este  preccdata  dc  aspirate  $i 
repeiarea  testarii  pentru  a  evita  malpozitia  vasculara  a 
cateterului.  O  alternative  este  injectarea  titrala  a  cate  5 
ml  la  fiecare  5  minute,  pana  cand  se  ob|ine  in^ltimea 
necesara  blocului. 

Doza  principala 

Se  pot  folosi  urmStoarele  anestezice  locale: 

-  lidocainS  2%; 

-  bupivacainS  0,5%: 

-  etidocainS  1  - 1 ,5%; 

-ropivacaina  0,2  1% 

-  clorprocainS  3%; 

Darorita  dimensiunii  §i  grosimii  inveli$ului  nerviloi 
spinali,  anestezicele  Uebuie  utilizate  in  concentra|ii 
diferite,  respectiv  pentru  blocul  complet  concentrate 
mare,  iarexclusiv  pentru  analgezic  solupi  mai  diluate. 

Volumul  de  anestezie  local  administrat  depindc  de 
nivelul  blocului  peridural  necesar  unui  anumit  tip  dc 
interventie  chirurgicale  (Tabelul  26.4). 
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Tabel  26.4  Volumul  solu(ici  anestczice  raporlal  la  nivelul 
blocului  peridural  $i  naturaoperajiei 


Intervene  chirurgicalS 

Volum  (ml) 

Abdomenul  inferior 

15-20 

Abdomenul  superior 

15-25 

Mcmbrclc  inferioarc  $i  perincul 

10-15 

Analgezie  !a  na$terc 

6-10 

Analgczic  postoperator 

6-10 

diferite  niveluri  ale  coloanci  vertebralc  este  variabil  51 
pentru  ca  primii  5- 10ml  injcctafi  sc  disperseazS 
neregulat,  iar  urmatorii  1 0  ml  vorumple  spa|iile  in  care 
anestezicul  local  exista  deja,  cu  0  probabilitate  mai  marc 
fafa  dc  posibilitatca  cxtindcrii  la  un  nivel  mai  inalt.  Astfcl, 
20  ml  injectap  vor  produce  un  bloc  mai  profund,  cu 
durata  mai  lunga,  dar  numai  cu  cateva  segmente  mai 
malt  dccat  blocul  rezultat in  urma  injcctarii  a  1 0  ml.  Nu 
exista  dovczi  ca  pozitia  joaca  vreun  rol  in  dispersia 


l  abel  26.5  Ancstezicclc  locale  pentru  ancstczic  $i  analgczic  peridurala 


Scopul  administrarii 

Anestezicul  local 

Comentariu 

Analgezie  chimrgicala 
(durata  medie  $i  lung3) 

-  senzitiv  ++4- 

-  motorHM- 

*  lidocaina  1%  (TIC!  sau  Co.) 

4  clorprocain3  3% 

4  ctidocaina  1-1.5% 

*  bupivacaina  0,5-0, 75% 

4  ropivacaina  0,75-1% 

4  mepivaeama  2% 

4  prilocaina  3% 

Instalare  rapida;  analgezie  $i  bloc  motor  cxcclcntc;  duratS  medie; 
Numai  pentru  interven|ii  same;  instalare  rapida; 

Instalare  rapida,  bloc  motor  §i  analgczic  profunda,  durata  lunga; 
Instalare  lenta;  analgezie  buni.  bloc  motor  modcrat,  durata  lunga; 
Similar^  bupivacainei,  mai  pu(in  polenta,  dar  mai  pupil  cardiotoxicfl; 
Similar^  lidocaina;  poate  ft  folositii  pentru  duratd  medie  in  cazul  in 
care  adrenalina  este  indezirabiH; 

Pentru  tehnica  de  ir.jcctarc  unicS;  folosirea  unei  doze  <  600mg  asigurS 
toxicitare  scazuta 

Analgezie  postopera- 
tori  e  sau  post-trau- 
maticii  (durata  lunga) 

•  senzitiv  -*-+•+ 

motor  0 

4  bupivacainS  0,25% 

4  ropivacaina  0,2% 

Instalare  lenta.  duratS  lungS  a  analgczici  senzitive  cu  bloc  motor 
discret 

Analgezie  obstetricala 
(durata  lung&) 

-  senzitiv  +-++ 

-  motor  0 

4  bupivacaina  0,125  -  0,25% 

4  ropivacainS  0.2% 

4  lidocaina  CO,  1% 

Utiia  pentru  segmented  sacrate  rezistente. 

Chirurgic  obstetricala 
sau  na$tere  instru¬ 
mental  (durata  medie 
$i  lunga) 

4  clorprocami  3% 

4  lidocaini  2% 

4  ropivacaina  0,75% 

NB-bupivacaina  0.25%  nu  este  destul  de  potenta.  iar  bupivacaina 

0.5%  poate  oferi  analgczic  inadccvala  la  5-10%  din  pacieap; 
bupivacaina  0,75%  nu  este  recomandatd  in  obstetric* 

Blocuri  nervoase 
diagnosticc 
tcrapculice 

-  grade  variate  de  bloc 
dc  la  simpatic  la  motor. 

4  lidocaina  0.5-2% 

4  bupivacaina  0.25% 

*  ropivacaina  0.2% 

Bloc  simpatic  0,5%;  bloc  senzitiv  |%  $i  motor  2% 

Utile  pentru  blocurilc  diagnosticc  $i  tcrapcuticc  care  ncccsitS  bloc 
senzitiv  cu  durata  lunga,  fSra  bloc  motor. 

Alegerea  anestezicului  local  pentru  blocul  peridural 
in  funepe  de  scopul  administrarii  este  redata  in  Tabel ul 
26.5. 

Exista  0  conceppe  gre§ita  in  privinja  relafiei  lineare 
intre  volumul  injcctat  §i  diseminarea  substantei 
ancstezice.  Dc  exemplu,  20  ml  dc  ancstczic  local  nu 
blocheazS  un  numar  dublu  de  nervi  spinal i  fafa  de  10 
ml,  pentru  ca  volumul  potential  al  spapului  peridural  la 


solufici  dc  ancstczic  in  spatiul  peridural.  Este 
recomandabil  se  recurga  la  o  doza  totala  mai  degraba 
mai  mare  decat  se  considera  necesara  pentru  un  anumit 
nivel  al  blocului.  Astfel,  procenlul  de  nereu$it2  in 
obpnerea  inalpmii  propuse  a  blocului  va  fi  mult  mai 
redus,  iar  durata  va  fi  prelungita.  Prezenfa  unui  catetcr 
permite  tatonarca  dozei  optime  in  functie  de  raspunsul 
la  injectarea  inipala. 
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Efectele  fiziologice  ale  blocului  peridural 

Blocul  peridural  implica  blocada  simpatica 
acompaniata  de  blocada  somatica  cu  bloc  senzitiv  $i 
motor  separate  sau  combinate.  Unele  dintre  cele  mai 
imponante  efecte  fiziologice  ale  blocului  peridural  pot 
fi  discutate  in  relafie  cu  blocada  simpatica  a  fibrelor 
vasoconstrictoare  (mai  jos  dc  T4)  $i/sau  a  fibrelor 
simpatice  cardiace  (Tj  -T4).  Spre  deosebirede  blocul 
subarahnoidian,  unde  blocul  siinpatic  este  cu  douS  sau 
mai  multe  segmente  mai  inalt  decat  cel  senzitiv,  in  cazul 
blocului  peridural,  blocul  simpatic  este  la  acela§i  nivel 
sau  chiar  mai  jos  decat  blocul  senzitiv. 

Este  important  derejinutca  blocul  peridural  extensiv, 
ncccsita  adcsca  doze  mari  dc  ancstczic  local  (cu  sau 
fara  adrenalina).  Cantitatca  mare  de  anestezie  local,  In 
sine,  poate  produce  modificari  fiziologice  ca  rezultat  al 
efectului  farmacologic  direct  al  concentratiei  sanguine 
circulantc.  Estccfectul  inevitabil  al  absorbfiei  vasculare 
din  spapul  peridural.  Datorita  sistemului  venos 
peridural  unic  rahidian  $i  cranian,  injectarca 
intravasciilara  directa  determina  atingerea  rapida  a  unei 
concentrapi  mari  de  anestezie  local  in  creier  $i/sau  inima, 
cu  potential  de  aparilie  al  convulsiilor  §i/sau  depresie 
brusdl  a  debitului  cardiac.  De  asemenea.  modificari 
importance  in  tonusul  vagal  acompaniaza  blocul 
simpatic.  Blocul  simpatic  determina  hipotcnsiunc 
sistemica  cu  instalarc  gradata,  spre  deosebire  dc 
anestezia  spinal^  $i  survine  rareori  inaintea  instalarii 
blocului  senzitiv.  Folosirea  lidocainei,  clorprocainei  si 
etidocainei  pentru  efectuarea  blocului  peridural, 
determina  instalarea  rapida  a  blocului  simpatic.  In 
condijiile  folosirii  bupivacainci,  instalarea  blocului 
simpatic  este  mai  lenta  (25-30  min),  in  consccinja, 
tendinfa  la  hipotensiune  find  atenuata. 

Efectele  cardiovasculare 

Sunt  produse  de  blocada  simpatica.  Efectele 
blocadci  simpatice  difera  in  raport  dc  nivclul  accstcia. 

Blocada  sub  nivclul  T#  Blocul  peridural  restrans 
la  nivelul  regiunii  toracice  inferioare  §i  regiunii  lombare 
(T5  L4)  realizeazS  blocada  simpatica  „periferica”  cu 
vasodilatape  in  pelvis  §i  membrele  inferioare.  Dac&toatc 
fibrele  splanhnice  sunt blocate  (Tfi  -  L,),  poate  aparea, 
de  asemenea,  fenomenul  de  spooling”  al  sangelui  in 
intestin  $i  visccrcle  abdominale.  Intrucat  vasele  de 
capacitan|a  venoasa  conjin  80%  din  volumul  sanguin, 


venodilatapa  poate  produce  modificari  dramatice  in 
intoarcerea  venoasa,  reducerea  presiunii  in  atriul  drept 
?i  reducerea  debimlui  cardiac.  Scaderea  intoarcerii 
venoase,  determina  crc§tcrea  tonusului  vagal  cardiac. 
Aceasta  explica  de  ce  freeventa  cardiaca  ramanc 
neschimbata,  chiar  scade,  in  pofida  hipotensiunii  $i 
activSrii  fibrelor  acceleratoare  simpatice  cardiace. 

Ca  $i  in  cazul  blocului  subarahnoidian.  simpaticoliza 
nu  produce  o  scadere  important^  a  TA.  Intervin 
mccanismc  compensatorii,  prin  cre$tcrca  reflexa  a 
vasoconstrictiei  simpatice  deasupra  nivelului  blocului. 
Astfel,  fluxul  sanguin  §i  capacitanfa  venoasS  sunt 
reduse  la  nivelul  capului,  gatului  §i  membrelor 
superioare.  Hiperaclivitatea  simpatica  eferenta  este 
mediate  predominant  (prin  intermediul  baroreceptorilor) 
dc  acci  nervi  vasoconstrictori  simpatici  (T ,  -  T5)  care 
ranian  ncblocati  §i  dc  catccolaminclc  circulantc  eliberate 
de  medulosuprarenala,  datorita  hiperactivitatii  unor  fibre 
ale  nervilor  splanluiici  (Tb  -  L,),  ramase  ncblocate. 
Arteriolele  mari  rSspund  mai  ales  la  stimulii  nervo§i,  in 
timp  ce  arteriolele  §i  venulele  mici  raspund  predominant 
la  catecolamincle  circulantc. 

Astfel,  pentru  ca  unele  fibre  splanhnice  raman 
ncblocate,  este  posibila  vasoconstricfia  sub  ($i  dc 
asemenea  deasupra)  nivelului  blocului  prin  eliberarea 
de  catecolamine  de  catre  medulosuprarenall 

In  sfar$it,  capacitatca  sfinctcrelor  precapilare  de  a 
realiza  autoreglarea  in  scurt  timp  de  la  intreruperea 
activitapi  nervoasc,  asigUTa  mecanismul  pentru 
recapatarca  tonusului  vascular  $i  minimalizarca 
„pooling”-ului  sub  nivelul  blocului. 

Un  alt  mecanism  compensator^  este  realizat  de 
hiperacri  vitatea  fibrelor  simpatice  cardiace  <T ,  -  T4). 

Aceasta  hipcractivitate  se  concretizeazS  in  cre§te- 
rea  contract!  litapi  cardiace  $i  a  freevenfei  cardiace, 
cfcctc  similarc  fiind  determinate  de  nivelurile  crescute 
ale  catccolaminclor  circulantc.  Accst  mecanism  com¬ 
pensator  sc  validcaza  la  pacienpi  ncpremedicaji. 

Datorita  intervenpei  mccanismclor compensatorii, 
in  cazul  blocului  sub  T4  subicctii  sanato§i  §i  in  dccubit 
dorsal  compcnscaza  scadcrca  TAM  $i  fara  repiepe 
volcmica. 

Blocada  deasupra  nivelului  T4  (blocul  toracic  inalt 
sau  blocada  simpatica  totala  T1-L4)  arc  cfcctc  in 
principal  asupra  activitSfii  cordului. 

S-a  considcrat  ca  realizarca  controlului  cronotropis- 
mului  $i  inotropismului  sc  datoreazA  centrului  vaso- 


motor  §i  este  mediate  de  fibrele  simpatice  cardiovas¬ 
culare  (T  j  -  T4).  De$i  acest  principiu  este  in  mare  parte 
adevarat,  s-a  demonstrat  ca  modificarile  activitSjii 
simpatice  cardiovasculare  pot  fi  rcalizatc  in  proporpe 
de  20%  prin  reflexe  spiuale  la  nivelul  primclor  4-5 
segmente  toracice  (in  mod  special  T,).  lari  control ul 
centrului  vasomotor.  Astfel,  blocul  peridural  al  segmen- 
telor  T,  -  T4  are  urmitoarele  efecte  asupra  activititii 
simpatice  cardiace: 

-  blocarea  reflcxclor  cardiace  segmentarc  in 
segementele  Tj  -T4  ; 

-  blocarea  fluxului  de  la  centrul  vasomotor  la  fibrele 
simpatice  cardiace  (Tj  -T4). 

-  blocarea  nervilor  vasoconstrictori  la  nivelul 
capului,  gatului  §i  mcmbrclorsupcrioarc; 

Daca  a§a  cum  se  intampla  dc  multe  ori,  blocul  se 
extinde  de  la  Tj  la  L-,,  urmStoarele  efecte  sc  adauga  la 
precedentele : 

-  blocarea  nervilor  splanhnici  (T { -Lj)  cu  blocarea 
secundara  a  secrepei  de  catecolamine  a  medulosupra- 
renalei  §i  blocarea  fibrelor  vasoconstrictoare  splanh- 
nice; 

-  blocarea  fibrelor  vasoconstrictoare  in  partea 
inferioara  a  corpului,  mai  ales  la  nivelul  vaselor  de 
capacitanta  ale  membrelor  inferioare; 

Blocul  peridural  toracic  Tj  --  T,  {  inhiba  cre§terea 
activi&tii  reninei  ca  rispuns  la  hipotensiune,  lasand 
vasopresina  endogena  ca  ultima  linie  de  proteepe  a 
tensiunii  arteriale.  Declan§area  secrejici  de  vasopresina 
se  face  pe  cale  neosmotica,  hipovolemicS,  de  stirnulare 
a  rcceptorilor  de  joasa  presiune  din  atriul  drept  §i  venele 
maii,  via  parasimpatic. 

Efectele  respiratorli 

Un  bloc  peridural  inalt  produce,  de  asemenea,  efecte 
respiralorii,  cu  afectarea  in  principal  a  parametrilor 
expiratori:  expirul  for|at,  tusea, clcarance-ul  secrepilor 
pulmonare,  consecutiv  paraliziei  mu$chilor  intercostali 
$i  abdominali.  La  pacientul  lira  afectare  pulmonara 
preexistenta,  modificarile  respiratorii  sunt  insa  de  mica 
important^. 

Efectele  metabolice 

Exista  dovezi  ca  blocul  peridural  cupeaza  reaejia 
postagresivi  cu  reducerea  secrepei  de  cortizol  $i  de 
catecolamine,  inhibarea  lipolizei  §i  rcduccrcapicrderilor 
de  azot  in  urina.  De  asemenea,  sunt  prevenite  hiperglice- 
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mia  postoperatorie,  cre$terea  de  ADH,  aldosteron, 
reninS. 

Efectele  reologice 

Anestezia  peridurala  poate  determina  reducerea 
incident  complicatiilortromboembolice  postoperatorii 
prin  influenta  pozitiva  asupra  factorilor  etiologici  ai 
trombozei  venoase:  staza,  leziune  endoteliala, 
hipercoagulabilitate.  Efectul  este  inediat  prin 
vasodilatapa  indusa  de  simpaticoliza  ce  create  fluxul 
sanguin  arterial  §i  venos  §i  prin  anestezicul  absorbit 
sistemic  care  scade  aderenta  leucocitelor  la  endotelii, 
normalizeaza  titrul  de  AT  3,  inhiba  eliberarea  enzimelor 
lizozomale  din  neutrofile.  Se  presupune  ca  aceste  efecte 
sunt  secundare  procesului  de  stabilizare  membranara, 
realizate  de  anestezicul  local. 

Reducerea  sdngerarii 

Blocul  peridural  reduce  sangerarea  intra  $i 
postoperatorie,  chiarin  absen{a  hipotensiunii,  mai  ales 
in  intcrvcnpile  ginecologice,  ortopedice,  chirurgia 
prostatei. 

Termoreglarea  >7  frisonul 

Hipotermia  este  obi$nuita  la  pacienfii  operap  sub 
ancstezie  peridurala  $i  s-a  crezut  ca  este  determinate 
de  picrdcrea  dc  cfildurS  in  mediul  ambiant.  datorita 
vasodilatapei  induse  dc  simpaticoliza.  Studii  reccntc 
au  demonstrat  insa  ca  hipotennia  care  apare  dupa 
injectarca  peridurala  dc  anestezic  local  este  determinata 
cel  pupn  in  parte,  de  redistribuirea  cSldurii  din  regiunea 
centrals  spre  periferie.  Vasodilatapa  prin  simpaticoliza 
produce  hipotermie  central^  via  convecpa  caldurii  din 
regiunea  central^  mai  caldS  spre  tesuturile  periferice 
mai  reci.  Efectul  net  este  o  cre$tere  in  temperatura  fe- 
suturilor  periferice,  prin  scaderea  temperamrii  centrale. 
IncSlzirea  corpului  cu  2  ore  inaintea  inducerii  blocului 
peridural,  create  temperatura  pielii  (dar  nu  §i  tem¬ 
peratura  centrala)  §i  previne  hipotermia  in  timpul 
instalSrii  anesteziei  peridurale.  Acest  rezultat  suspne 
ipoteza  redistribuirii  caldurii  in  interiorul  corpului  §i  nu 
pe  cea  a  pierderii  caldurii  in  mediul  ambianl.  Tremorul 
de  tip  frison  apare  la  aproximativ  30%  din  pacienpi  cu 
bloc  peridural.  Scaderea  temperaturii  centrale  este 
trigger-ul  pentrn  vasoconstrictia  termoreglatoare  §i 
frisonul,  instalate  deasupra  nivelului  blocului. 

Complicatiile  blocului  peridural 

1 .  Malpozifia  acului  sau  cateterului  poate  aparea 
la  pacientii  obezi  ednd  acul  deviaza  lateral  de  ligamentul 
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interspinos  $i  aluncca  in  compartimentul  muscular 
determinand  o  falsS  pierdere  a  rezistenfei. 

2.  Punclia  accidental  a  durei ,  provocata  de 
progresia  necontrolaia  a  acului  in  timpul  penetrarii 
ligamentului  galben.  La  dcsprindcrea  seringii  se 
observa  pierdcrca  abundcnta  dc  LCR  care  se 
dcoscbqpc  dc  fluidul  folosit  pentru  reperarea  spapului 
peridural  prin  temperature  sau  prin  prezeuja  glucozei. 
Consecinta  acestui  incident  este  aparipa  cefaleei  post 
punctie  durala. 

3.  Canularea  unui  vas peridural,  in  acesta  situate 
acul  trebuie  retras  §i  manevra  repetata  intr-un  spapu 
vertebral  adjacent. 

4.  Hipotensiunea  arteriala  (vezi  Anestezia  spinala) 

5.  Toxicitatea  acuta  sistemica  Blocul  peridural 
necesita  freeventdoze  mari  de  anestezie  local.  Prin  ab- 
sorbtie  in  circulate  pot  aparea  reaepi  toxice.  Prevenirea 
accstor  reaepi  se  rcalizeaza  prin  aspirafia  inaintea  injcc- 
tarii,  administrarca  unei  doze  test  (care  sa  conpna  §i 
adrenalina)  §i  injectarea  lenta  a  dozei  principale.  Toxi¬ 
citatea  SNC  va  fi  accentuate  de  acidoza  $i  hipoxie  care 
se  pot  dezvolta  rapid  in  conditiile  apariliei  convulsi- 
ilor. 

-  Semncle  toxicidtyii  SNC  in  ordinea  severitfipi  sunt: 

1 .  gura  §i  buze  amorfite; 

2.  ametcala: 

3.  tinirus; 

4.  tulburSri  vizule; 

5.  comportament  §i  conversape  irationale; 

6.  fasciculapintusculare; 

7. pierdereacuno§tin|ei; 

8.  convulsii  generalizate; 

9.  corrte; 

1 0.  apnee; 

Anestezicele  locale  determina  efectc  toxice  majore 
la  nivclul  creicrului  ?i  miocardului.  Creierul  este  mai 
susceptibil  decat  miocardul,  a§a  incat  semncle  dc 
toxicitatc  SNC  apar  prccocc.  Disfiinctia  miocardica 
severe  aparc  dear  in  conditii  dc  concentratic  plasmatic  a 
execs  iva. 

Frisonul  acompaniaza  deseori  blocul  peridural  §i 
trebuie  diferentiat  de  fasciculatiile  musculare 
determinate  de  toxicitate.  Daca  este  posibil,  se 
recomanda  recoltarea  unei  probe  de  sSnge  pentru 
masurarea  concentrapei  plasmaticc  a  ancstczicului  local 
injcctat. 

•  Toxicitatea  cardiovasculare 


Determina  incetinirea  conducerii  in  tesutal  miocardic, 
depresie  miocardica  $i  vasodilatatie  periferica.  bste 
observata  clinic  numai  cand  se  depa$e§te  de  2-4  ori 
doza  convulsivanta.  Pot  aparea  brail icardie  §i  eventual 
oprire  cardiacs.  Bupivacaina,  in  mod  particular, 
afcctcaza  conduccrea  miocardica,  astfel  incat  determina 
aritmii  severe.  Dupa  injectarea  rapida  intravenoasa  a 
acestui  anestezie  local  s-a  observat  fibrilatic 
ventriculara  brusc  instalata. 

Prevenirea  toxicitapi 

•  Toxicitatea  generata  dc  ancstezice  poatc  fi  evitata 
prin  aplicarca  urmatoarclorrcgului: 

1 .  respectarea  dozei  recomandate; 

2.  aspirapaprin  ac  sau  cateter  main  tea  injectarii; 

3.  folosirea  dozei  test  care  confine  adrenal iite.  Dac3 
acul  sau  cateterul  se  afla  intr-un  vas.  rezultatul  va  fi  o 
cre§tere  rapida  a  freevenfei  cardiacc  in  30-40  secundc 
dc  la  injcctarc.  Tahicardia  va  fi  dc  scurta  durate.  Sc 
recomanda  monitorizarea  ECG  continua; 

4.  injectarea  lenta  (nu  mai  repede  de  10  ml/min)  §i 
inentinerea  contactului  verbal  cu  pacientul,  care  poate 
semnala  simptotne  minore  inaintea  terminSrii 
admin istrarii;  toxicitatea  SNC  este  anunjate  de  un 
comportament  $i  o  conversafie  irationale. 

Tratamentul  toxicitapi 

Toxicitatea  trebuie  diagnosticata  rapid,  iar 
tratamentul  aplicat  neinterziat,  constind  din: 

1 .  administrarea  de  oxigen; 

2.  oprirea  convulsiilor  daca  accstea  continue  mai 
mult  de  15-20  sccunde.  Se  administreazfi  intravenos 
1 00- 1 50mg  tiopcntal  sau  diazepam  5- 1  Omg.  Unii  autori 
prefera  succinilcolina  50-100  mg  care  cupcaza  rapid 
convulsiile,  dar  presupune  IOT  §i  ventilape  mecanica. 

Toxicitatea  dispare  la  fel  de  repede  precum  a  pare, 
a$a  incat  trebuie  sa  se  dccida  daca  se  va  amana 
intervenes  chirurgicalS,  daca  se  va  repeta  blocul 
peridural,  daca  se  va  rccurge  la  o  altfi  tehnicS  de 
anestezie  regionala  sau  la  anestezie  generate. 
Hipotensiunea  arterial 3  impunc  administrarca  unui 
vasopresor  cu  activitatea  §i  \i  adrenergicS,  de  exemplu 
efedrina  15-30  mg  intravenos.  Oprirea  cardiac^  necesita 
rcsuscitarc  cardio-pulmonara  energica,  iar  fibrilafia 
ventriculara  defibri  lare  electrica. 

6.  Anestezia  spinala  totald.  Se  instaleazi  cand  o 
cant i tale  excesiva  de  anestezie  local  este  injectata  in 
spatiul  subarahnoidian.  lmplica  paralizie  extinsa,  stop 
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respirator,  hipotensiune  artenala  severa,  pierderea 
con$tientei,  care  apare  la  cateva  minute  dupa  injectare. 
Se  impune  ventilapa  artificials  $i  suport  vasopresor. 
Diagnosticat  prompt,  blocul  spinal  total  poate  fi  tratat 
eflcient. 

7.  Leziuni  neurologice  -  vezi  anestezia  spinala. 

8.  Cefaleea  post  purtefie  durald  -  vezi  anestezia 
spinala. 

ANESTEZIA  CAUDALA 

Tchnica  este  in  general  rczcrvatS  intervenjiilor 
chinirgicale  care  necesita  blocarea  nervilor  sacrati,  de§i 
pot  fi  blocafi  $i  nervii  lombari  §i  toracali  inferiori,  dar  cu 
volume  mari  de  anestezie  local. 

Astfel,  principalele  indicapi  sunt: 

•  intcrvcnpile  lanivelul  perineului; 

•  cura  hemici  inghinalc  §i  femurale; 

•  chirurgia  uretrei  §i  cistoscopia; 

-  circumcizia. 

Tehnica  este  mai  u$or  de  realizat  la  copii  decat  la 
adul|i.  La  copii  este  preferabii  ca  maintea  efectuSrii  blo- 
cului  caudal  sa  se  realizeze  o  anestezie  generals  u§oarl 

Pacientul  este  pozifionat  in  decubit  lateral  sau 
ventral  cu  o  pema  sub  pubis. 

Hiatusu!  sacrat  se  palpeaza  folosind  ca  repere 
coamele  sacrate. 

Insertia  acului 

Acele  necesare  pentru  efectuarea  blocului  caudal 
pot  fi  ace  hipodermice  de  2 1  -23  G  §i  4  cm  lungime.  Daca 
se  folose$tc  $i  catetcr,  acele  trebuie  sa  aiba  un  calibru 
suficicnt  de  mare  (16-18  G)  pentru  a  permite  trccerca 
acestuia. 

Dup5  dezinfeepa  pielii  se  practica  un  buton  dermic 
deasupra  hiatusului  sacrat.  Acul  este  inserat  la  60°  fa}a 
de  ligamentul  sacro-coccigian.  Se  pamrnde  prin 
ligament  in  canalul  sacrat  $i  sc  intra  uncori  in  contact 
cu  peretele  anterior  al  canalului.  Apoi  acul  este 
redirectionat  la  30°  fapi  de  ligamentul  sacro-coccigian, 
astfel  incat  sa  se  gaseasca  de-a  lungul  canalului  spinal 
sacrat  §i  este  avansat  1  cm  in  canal  (Fig.26. 16). 

Injectarea  anestezicului  local  se  efectueaza 
supraveghind  pielca  de  deasupra  sacrului.  Aparipa  unci 
umflaturi  subcutanate  indica  e^uarea  manevrei.  In  cazui 
unei  manevre  corecte,  degetul  care  palpeaza  ligamentul 


sacro-coccigian  in  timpul  injectarii  va  percepe  bomba- 
rea  spre  exterior  a  ligamentului. 


Fig.26. 1 6  Tehnica  blocului  caudal. 

Anestezice  locale  §i  doze  utilizate 

Ca  $i  in  cazui  anesteziei  peridurale  este  rccomandata 
folosirea  unci  doze  test. 

Cel  mai  freevent  utilizate  sunt  lidocaina  1%  §i 
bupivacaina  0,25%  in  functie  de  durata  de  aepune 
dorit5. 

Laadulp,  in  cazui  interventiilorchirurgicale  lanivelul 
abdomenului  inferior  se  folosesc  20-30  ml  de  anestezie 
local,  iar  pentru  chirurgia  mcmbrclor  inferioare  $i 
perineului  1 5-20  ml. 

La  copii,  cu  doze  relativ  mici  de  anestezie  local  se 
pot  realiza  intervenfii  chirurgicale  panS  la  nivelul  T10. 
Pentru  un  bloc  mai  inalt  sunt  necesare  cantitftti  mai 
mari  de  anestezie  local.  Raspunsul  la  simpaticoliza 
extinsa  este  atenuat  la  copii  fa;3  de  adulfi.  Cu  toate 
accstca,  dozele  cxcesivc  de  anestezie  local  trebuie 
evitate. 

Calcularea  dozei  necesare  la  copii  se  face  pe  baza  a 
2  meiode,  una  in  functie  de  greutate.  iar  cealaltS  in 
funepe  de  varstS.  Dac3  copii ul  este  obez  se  prefers 
calcularea  dozei  in  funepe  de  varsta,  pentru  a  evita  o 
supradoza.  Dimpotriva,  daca  copii  ul  este  evident  mai 
marc  sau  mai  mic  dccat  media  varstci  lui  sc  alcgc  metoda 
bazatS  pe  greutatea  corporala.  Cea  mai  utilizata  este 
formula  sugerata  de  Armitage  (Tabelul  26.6). 


Tabel  26.6  Volumul  solufici  dc  bupivacaini  0.25%  pentru 
anestezia  caudala,  injectare  unica  (dupa  Armitage  EN,  1986) 


Volumul  (ml/kg) 

Nivelul  anesteziei  (dcrmatomul) 

0.5 

Sacrat 

0.75 

Inghinal 

1.0 

Toracic  interior 

1.25 

Toracic  mijlociu 
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ANESTEZIA  COMBINATA  SPINALA 
§1 PERIDURALA  (CSP) 

Tchnica  ancstczici  combinate  spinala  §i  pcridurala 
poate  reduce  sau  elimina  unele  dezavantaje  datorate 
practicarii  celor  doua  tipuri  de  anestezii  separat, 
prezervandu-le  avantajele.  CSP  ofer3  inslalare  rapida, 
eficien#  maxima  §i  toxiciiate  minima  caracteristice  blo- 
cului  spinal,  concomitent  cu  posibl  itarea  ameliorat'd  unui 
bloc  inadccvat  $i  a  prclungirii  duratci  ancstczici,  prin 
suplimentare  pe  cateterul  peridural.  De  asemenea,  asi- 
gura  analgezia  in  perioada  postoperalorie.  Pentru 
analgezia  la  na§tcre,  tehnica  CSP  combi na  debutul  rapid 
prin  administrarea  subarahnoidiana  de  opioid  cu 
flexibilitatca  analgcziei  pcridurale.  Aceasta  abordare, 
prin  folosirca  unci  combinapi  dc  anestezie  local  §i  opioid 
in  doze  mici  asigura  un  bloc  senzitiv  foartc  selcctiv, 
tara  bloc  motor,  peimijand  deplasarea  parturientelor  in 
limpul  iravaliului.  Datorita  avantajelor  evidente, 
blocurile  CSP  au  devenit  extrem  de  populare  mai  ales  in 
obstetrics,  in  chirurgia  ortopedica  si  ginecologica.  in 
ultimii  ani  au  fost  create  numeroase  seturi  specials  de 
CSP,  conccputc  astfcl  incat  s£  reduca  riscul  aparipei 
complication 

Cea  mai  folosita  tehnica  este  tehnica  ac  prin  ac.  Pe 
scurt  se  desf3$oara  astfel:  pacientul  este  a§ezat  in 
decubit  lateral,  se  insert!  acul  peridural  in  spatiul 
intervertebral  dorit,  sub  L2  §i  se  identifies  spa|iul 
peridural  prin  metoda  de  pierdcre  a  rezistenjei  cu  aer. 
Apoi  un  ac  cxtralung  dc  27  gauge  (  sau  chiar  cu  un 
diametru  mai  mic)  este  Lntrodus  prin  acul  peridural  $i  se 
progreseazS  pana  cand  varlul  acului  spinal  penetreaz5 
dura-Senzajie  cunoscuta  sub  nuinele  de  „dural  click”. 
Dac3  folosim  un  ac  peridural  obi§nuit,  acul  spinal  iese 
inclinat  cu  30°  fafft  dc  acul  Tuohv.  „Click-iil”  este  dc 
multc  ori  mai  evident  cand  folosim  un  ac  peridural 
special  cu  o  gaura  la  nivclul  varfului,  care  permitc 
trecerea  acului  spinal  tara  a  fi  inclinat  (ac  Tuohy  cu  ori- 
ficiul  posterior  '‘back-eye  needle”). 

Plasarea  corecta  a  acului  spinal  este  confirmatS  de 
aparipa  libera  a  LCR.  Doza  optima  de  anestezie  local  §i/ 
sau  opioid  cstc  injectata,  iarapoi  acul  spinal  este  rctras. 
Trcbuie  subliniat  ca  in  timpul  injectarii,  acul  spinal  este 
mcnpnut  in  pozipe  numai  dc  dura  mater,  de  aceca  exists 
un  rise  dc  deplasare  a  acului  in  timpul  concctarii  seringii 
sau  in  timpul  injectarii  ancstezicului.  Rcprczinta  un 
moment  critic  al  tehnicii  combinate  $i  totodata  cauza 


cea  mai  probabila  a  e$ecului.  Pentru  a  evita  aceasta 
situape,  este  foarte  importanta  menfincrca  ferma  a 
pozitiei  acului  spinal  dupa  introducerea  in  acul  Tuohy. 
O  mana  este  in  contact  cu  spatele  pacientuluL.  iar  cealalta 
mentine  seringa  ata$at3  la  acul  spinal.  Dupa  retragerea 
completa  a  acului  spinal,  prin  acul  Tuohy  se  introduce 
cateterul  peridural,  avansat  pe  o  distant  de  aproximativ 
4-5  cm  (Fig.  26.17).  Plasarea  grc$ita  a  catcterului  este 
testata  prin  aspiratia  de  sange  sau  I  ,CR. 


•it  )  !  \ 

Spatiul  Dura  Ligamontul  Cat®t®r  Dura  Spatiul 


subarohnoidian  golb*n  peridural  peridural 

Fig-26-17  Tehnica  anesteziei  combinate  spinala-periduraia. 
a.  punctionarea  spatiului  subarahnoidian  b.  introducerea 
caictcnilui  peridural. 

Dupa  aspirarea  de  control  se  injecteaza  I  ml  dc  scr 
fiziologic  pentru  a  testa  penneabilitatea  catcterului 
peridural. 

In  intervenpile  din  chirurgia  ortopedicS  majora  $i 
traumatologic,  se  utilizeaza  ca  anestezie  local 
bupivacaina  0,5%  3  ml,  injcctat  subarahnoidian  dupa 
aparitiaLCR. 

In  postoperator,  cand  exista  semne  evidente  de 
regresie  a  blocului  motor,  se  injecteaza  pe  cateterul 
peridural  un  amestec  de  bupivacaina 0,250%  10  ml  plus 
morfina  1-2  mg.  amestec  ce  se  repeta  la  un  interval  de 
10-12  ore  pana  a  doua  zi  postoperator.  Este  preferabila 
reperarea  spatiului  peridural  cu  tehnica  dc  pierdcre  a 
rezistenlei  cu  aer,  pen  tin  a  nu  crea  coniuzii  la  obscrvarca 
aparipei  LCR-ului. 

ANESTEZIA  SPINALA  CONTINUA 

Este  recomandata  pentru  chirurgia  sub  nivclul  T7, 
la  pacientii  peste  65  ani.  Permite  un  bloc  segmentar 
foarte  precis  cu  durata  extensibila  prin  reitijectSri  de 
anestezie  local.  Injectarea  titrata  controleaza  nivelul 
blocului,  inclusiv  al  celui  simpatic  cu  consecinfele  sale 
cardiovasculare.  Hipotensiunea  $i  bradicardia  sunt 
minime,  mecanismele  compensatorii  avand  timp  sa  intre 
in  acliune. 
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Se  alege  an  spatiu  lonibar  sub  nivelul  L2. 
Echipamentul  consta  dintr-un  ac  Tuohy  de  20G  $i  un 
catetcr  dc  24G.  sau  un  ac  Tuohy  de  1  £G  $i  un  cateter  de 
20G.  Se  recomandil  cateterul  cu  multiple  orificii  pentru 
o  mai  buna  distribute  a  substanfei.  Seturile  cu  ace  mai 
fine,  de  27G,  $i  cateterele  de  32G  folositc  pentru 
prevenirea  cefaleei  postpunctie  durala  au  fost  interzise 
deComisia  Americana  a  Medicamentului  (FDA)  in  1992, 
pentru  ca  s-au  raportat  sindroame  de  cauda  equina 
dupa  utilizarca  lor,  probabil  reflectand  maldistribulia 
anestezicului  local  injectat  printr-un  microcatcter. 

Pacientul  in  decubit  lateral  estc  pozitionat  in  7  rende- 
lenburg  la  20  grade.  Se  repereaza  spa(iul  peridural,  se 
imoarce  bizoul  acului  Tuohy  paralel  cu  fibrele 
longitudinals  ale  durei  mater.  Masa  de  operatic  estc 
ridicata  in  anti  Trendelenburg  la  lOgrade,  pentru  a 
intinde  dura.  Sc  progreseaza  u$or  cu  acul  pana  se 
perforcaza  dura,  0,5-2cm  dc  la  ligamcntul  galbcn.  A|K)i 
bizoul  acului  Tuohy  este  inters  caudal,  oricntare  care 
expune  mai  putin  la  lezarea  maduvei  spinarii.  Varful 
cateterului  este  introdus  imediat  in  amboul  acului 
Tuohy,  pentru  a  preveni  scurgerea  brusca  §i  abundentS 
dc  L.CR.  Cateterul  cstc  testat  cu  o  seringa  de  2ml,  pentru 
a  nc  asigura dc  rcfluxul  facil  al  LCR.  Ca  ancstczic  local 
se  folose§te  bupivacaina  0,5%  izo  sau  hiperbara  intr-o 
doza  de  2-4ml,  care  poate  fi  combinata  cu  Fcntanyl  25 
inicrograme.  Pentru  extinderea  anesteziei  se  mai  pot 
administra  1  -2  ml  bupivacainS.  Analgczia  postoperatorie 
se  realizeaza  prin  injcctarca  a  200-400  microgramc 
morfina  in  pi  imele  24  ore,  la  interval  de  1 2  ore. 

Lxista  un  echipament  mai  nou  pentru  efectuarea 
anesteziei  spinale  continue  numit  Spinocath  (sistemul 
cateter  deasupra  acului),  care  cuprinde: 

-  un  ac  Crawford  dc  1 8G(  ac  T uohy  modificat) 

-  un  ac  spinal  de  27G  cu  struna 

-  un  cateter  de  22G  care  invele$te  acul  spinal 

Acul  spinal  estc  introdus  prin  acul  Crawford  Tn 

spatiul  subarahnoidian.  Aparitia  LCR-ului  confirms 
poziponarea  corecta.  Apoi  sc  introduce  cateterul  m 
jurul  acului  27  G.  Dupa  rctragcrca  cclor  doufi  ace, 
cateterul  ramane  in  spa[iul  subarahnoidian  eliminand 
scurgerea  LCR-ului.  Trauma  durala  este  echivalenta  cu 
cca  a  unui  ac  dc  27G.  astfel  incat  incidenfa  ccfalcci 
postpunctic  durala  este  fonrte  scazuta.  Cateterul  de 
22G  permite  barbotajul  u$or  al  anestezicului  local, 
eliminand  posibilitatca  sindromului  de  cauda  equina. 
Dc  asemenea,  in  jurul  locului  dc  punejie,  cateterul 


determinao  reaejie  inflamatoric  in  dura  mater,  iarcand 
acesta  este  retras  edemuJ  §i  exudatul  fibrinos  inchid 
gaura durala,  prevenind  scurgerea  LCR-ului. 

RAHIANESTEZIA  SACRATA  (“iN 
§A”) 

Rahianestezia  “In  §a”  (“saddle  block”)  se  realizeaza 
cu  pacientul  in  pozipe  sezand.  La  nivel  L4-L5  sau  Ly 
S|  se  injecteazi  o  cantitate  mica  de  solupe  anestezica 
hiperbarii  (40  mg  solupc  lidocaina  5%  sau  solupc  2% 
cu  adaos  dc  glucoza)  dupa  care  pacientul  este  mentinut 
in  pozitie  10-15  minute.  Se  poate  utiliza  cu  bune  rezultate 
petidina  5%  (mialgin)  in  doza  dc  0,5  mg/kg.  Dupa  5 
minute  se  instaleaza  un  bloc  senzitiv  §i  motor  limitat  la 
perineu.  fese  §i  suprafata  interna  a  coapselor  (teritoriul 
de  inervatie  al  nervilor  sacro-coccigieni).  Este 
rccomandabil  sa  culcam  pacientul  dupa  15  minute,  cand 
toata  cantitatea  de  anestezic  s-a  fixat $i  nu  cxista  riscul 
extinderii  nivelului  anesteziei. 

Indicatii:  intervenpi  perineale,  anale,  pe  organele 
genitale  exteme  (fM  testicul)  $i  pe  uretra. 

ANESTEZIA  REGIONALA  $1 
ANTICOAGULAREA 

Pacientilor  spitalizati  pentru  chirurgie  vasculara 
major;!,  chirurgie  ortopedica  ?i  chirurgia  abriomcnului 
inferior  li  se  administreaziS  freevent  pro  fi  lactic,  tcrapic 
anticoagulants  pentru  prevenirea  trombembolisnuilui. 
Asocierea  lerapiei  anticoagulante  cu  anestezia  regio¬ 
nal;!  ramane  o  alegere  dificilS  pentru  anestezist.  Teoretic, 
create  riscul  complicatiilor  hemoragice.  Practic,  com- 
plicatiile  neurologicepostanestezie  regional  5  manifes- 
tate  prin  aparitia  unui  hematom  compresiv  in  canalul 
spinal  sunt  extrem  de  rare.  S-au  raportat  doar  ciiieva 
cazuri  care  erau  anticoagulate  in  doze  terapeutiee. 
Trebuie  luat  in  considerate  cS  accstc  hematoame  pot 
aparea  spontan  la  pacientii  anticoagulati.  chiar  in  absen- 
ta  blocului  nervos  central.  Nu  este  clar  dac3  incident 
hematomului  comprcsiv  la  pacientul  anticoagulat  este 
mai  marc  in  cazul  practicarii  blocului  nervos  decat  in 
cazul  aparipei  spontane  a  hematomului  in  absenta 
blocului. 

Decizia  de  a  practica  anestezia  regional^  la  pacientii 
in  tratament  antiagregant  plachctar  sau  anticoagulant 
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trebuie  luata  apreciind  caracteristicile  fiecarui  caz, 
cant^rind  riseul  hematomului  spinal  sau  peridural  §i 
beneficiile  folosirii  blocului  nervos  central  in  cursul 
tromboprofilaxiei  pacientului  respectiv.  In  general,  se 
apreciaza  ca  laun  bolnav  cu  o  coagulopatie  cunoscuta, 
cu  trombocitopcnie  sau  care  a  beneticiat  de  tratament 
trombolitic,  cu  exceptia  unor  circumstanteextraordinare, 
riseul  unui  hematom  spinal  depa$e§te  beneficiile 
potential  ale  blocului  spinal  sau  peridural. 

Aspirina  $i  antiin tlamatoarele 

nesteroidiene  (AINS) 

Anestezistul  se  confrunta  cu  un  numar  in  cre§tere 
dc  pacienp  in  tratament  cu  aspirin^  in  doza  mica  (60- 
1 20  mg)  sau  cu  altc  mcdicamcnte  antiagrcgantc.  pacicnri 
care  la  un  moment  dat  supu§i  unci  interventii 
chirurgicalc,  ar  putea  bcncficia  de  un  bloc  neuraxial 
central.  Din  aceasta  categoric  fac  parte  pacicnti  cu  boli 
cardiovasculare,  consumatori  de  aspirina,  la  care  poate 
apSrea  necesitatea  chirurgiei  vasculare,  pacientele  obs- 
tetricale  cu  rise  de  eclampsie  (s-a  dovedit  ca  eclampsia 
se  asociaza  cu  trompocitopenie  consumptiva)  §i 
pacientii  ortopedici  mart  consumatori  de  AINS. 
Incidenfa  hematomului  spinal  sau  peridural  la  pacientii 
in  tratament  cu  aspirina  este  extrein  de  scazuta.  Tinipul 
de  sangerare  revine  la  valoarea  normals  dupa  72  ore  de 
la  ingestia  de  aspirin-5.  Daca  timpul  dc  sangerare  este 
mai  mic  de  8  minute  se  poate  executa  cu  grija  o  punctie 
spina  la  sau  peridurala  atraumatica.  Daca  timpul  de 
sangerare  este  mai  mare  de  1 0  minute  trebuie  cantarite 
avantajele  $i  dezavantajele  unui  bloc  neuraxial  central. 
De§i  riseul  dezvoltarii  hematomului  spinal  sau  peridural 
la  pacientii  tratati  cu  aspirina  sau  alte  medicamente 
antiagrcgantc  este  minim,  din  motive  de  siguranta  este 
necesara  monitonzarca  ncurologica  postoperatorie. 

Anticoagulanlele  orale 

Conduita  ancstezica  depinde  de  doza  §i  durata  tcra- 
piei  anticoagulantc.  In  principiu,  blocul  neuraxial  trebuie 
cFcctuat  numai  dup5  ce  coagularea  s-a  normalizat.  In 
cazul  bolnavului  tratat  cronic  cu  anticoagulantc  oralc. 
pentru  normalizarea  timpului  de  protrombina,  suntnece- 
sare  3-5  zile  de  la  oprirea  tratamcntului  anticoagulant. 

Ileparina  standard 

Administrarea  i.v.  a  heparinci  standard  trebuie 
intarziata  cu  o  ora  dupa  instituirea  unui  bloc  neuraxial, 


iar  cateterul  peridural  trebuie  scos  cu  o  ora  inainte  de 
administrarea  dozci  unnatoare  de  heparin^  sau  cu  2-4 
ore  dupa  ultima  doza  de  heparinl 

Heparinele  cu  greutatc  molecular;!  mica 

(HGMM) 

Administrarea  profilactica  dc  heparine  cu  greutate 
moleculara  mica  s-a  dovedit  extrem  de  eficienta  in 
reducerea  inciden|ei  trombozei  venoase  protunde  $i 
trombembolismului  pulmonar.  Anestezia  subarahnoi- 
dian&$i  peridurala  pot  sit  reprezinte  tehnica  anestezica 
de  electie  la  bolnavul  sub  tratament  cu  HGMM  In  acest 
caz,  dozarca  corccta  a  HGMM  ji  respectarea  unui 
interval  de  timp  stabilit  intre  administrarea  HGMM  $i 
insertia  sail  retragerea  acului  sau  catetenilui  peridural 
sunt  cruciale  in  prevenirea  sangerarilor  $i  aparitiei 
hematomului  spinal.  In  acest  sens,  recomandarile  lui 
T  ryba  §i  colab.,  bazatc  pe  o  vast5  experien[3  europeanii 
sunt  urmatoarele: 

1 .  Anestezia  spinala  $i  peridurala  trebuie practicatc 
la  un  interval  de  timp  de  10-12  ore  dupa  o  doza  de 
HGMM.  Totu$i,  bdlnavii  trataji  cu  doze  mari  (ex. 
enoxaparinS  I  mg/kg  de  dou5  ori  pe  zi)  vor  necesita  o 
amanare  de  24  ore. 

2.  Bolnavii  care  necesita  tromboprofilaxie 
postoperatorie  cu  IIGMM  pot  beneficia  de  operate 
efectuata  in  anestezie  neuraxiala,  cu  condijia  ca 
tratainentul  profilactic  s3  He  instituit  postoperator,  si 
prima  doza  de  HGMM  sS  fie  administrata  la  1 2  ore  de  la 
sfar?itu!  operapei.  In  plus,  cateterul  peridural  trebuie 
extras  inainte  dc  administrarea  HGMM. 

3.  Inceperea  tratamentului  cu  IIGMM  la  pacienti  cu 
cateter  peridural  instalat  impune  pnidenfa  la  retragerea 
cateterului,  care  trebuie  retras  la  10-12  ore  dupa  ultima 
doza  de  HGMM. 

4.  Doza  ultcrioara  dc  HGMM  trebuie  administrata 
la  doua  ore  dupa  retragerea  cateterului. 

Se  recomanda  monitorizarea  aparitiei  semnelor 
precoce  de  comprcsic  ale  maduvei,  respectiv  lombalgii 
severe,  meningism.  disfunctie  neurologic!  Este  o 
condipc  de  siguranta  ca  inserarea  acului  §i  a  catetenilui 
in  timpul  efectuarii  blocului  nervos  central  sa  fie  cat 
mai  atraumatica  posibil.  Folosirea  acelorde  calibni  mic 
(27G)  $i  abordul  median  reduc  trauma  produsa  de  ac 
(abordul  lateral  sau  paramedian  create  riseul  punctiei 
vendor  peridurale).  Cateterele  peridurale  nu  trebuie 
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inserate mai  mult  de  3-4  cm  in  spatiul  peridural  pentru a 
mimmaliza  trauma  structurilor  venoase  peridurale. 

BLOCURILE  DE  NERVI 
PERIFERICI 

Utilizarea  rationale  a  blocurilor  de  nervi 

pcriferici 

Considerafii  analomice 

Priucipala  condipe  pentru  un  bloc  nervos  periferic 
de  succes  este  cunoa$terea  reperelor  topografice 
relevante,  a  structurilor  care  se  interfereaza  intre  piclc 
§i  nervul  flntit  §i  a  traicctului  $i  relajiilor  dc  vecinatate 
alenervului. 

Fiecare  ncrv  periferic  arc  0  component^  senzitiva 
cutanata  $i  0  component^  somatica  care  furnizeaza  fibre 
motorii  pentru  inu$chi  §i  Fibre  senzitive  $i  proprioceptive 
pentru  articulapi  $i  alte  structuri  profunde. 

Distribupa  senzitiva  cutanata  poatc  fi  schitata  ca 
un  dermatom  individual  care  reprezinta  derivajia  unei 
singurc  radacini  nervoase  sau  ca  un  teritoriu  de 
distribute  al  nervului  periferic,  reprezentand  dcrivapa 
mai  multor  radacini  nervoase. 

Monitorizarea  instalarii  anestezici  se  va  rcaliza  in 
tunepe  de  locu!  unde  s-a  efcctuat  biocul.  Daci*  s-a 
practicat  la  nivclul  radacinii  nervoase  (de  exemplu 
biocul  interscalenic),  testarea  eficierpei  se  face 
verificand  dermatomul  corespunzator  radScinii 
rahidiene,  iar  daca  s-a  practicat  la  nivelul  unui  nerv 
periferic,  se  vcrifica  teritoriisl  dc  distributie  al  accstuia. 

Structuri le  profunde  dcservite  de  un  nerv  nu  se 
gasese  neaparat  sub  teritoriul  de  distributie  cutanata 
al  acestuia.  De  exemplu.  nervul  musculocutanat(C5,6.7) 
inerveaza  mu§chii  flexori  ai  brarului.  dardistribupa  sa 
cutanata  este  la  nivelul  regiunii  lateralc  a  antcbrapilui. 
Aceasul  diferenja  intre  componcntele  motorii  $i 
senzitive  ale  blocului  lc  permitc  pacientilor  sa  efectueze 
mi§cari  voluntare  in  timpul  interventiei  chirurgicale. 
Astfel  intervenpa  pentru  contractura  Dupuytren  se 
poate  practica  dupa  blocarea  cubitalului  §i  medianului 
la  nivelul  incheieturii  mainii,  obpnandu-se  bloc  senziti  v, 
fara  afectarea  mu§chilor  antcbrapilui  care  pot  fi  flcctap. 

Legea  lui  Hilton  afirma  ca  un  nerv  motor  al  unui 
mu?chi  se  ramified  intr-o  ramura  pentm  articulatia  pe 
caremuschiul  0  mobilizeaza  $i  oalta  ramura  pentru  pielea 


care  acopera  articulatia.  Astfel  inervapa  unei  articulapi 
este  asigurata  de  top  nervi i  care  o  traverseazi.  Acest 
principiu  este  important  in  alegerca  tipului  de  tehnica 
regionaia  pentru  chimrgia  articulapilor.  Dc  exemplu,  la 
inervapa  genunchiului  contribuie  fibrele  nervului 
obturator,  femural,  sciatic  $i  cutanat  lateral  al  coapsei 
care  trebuie  blocate  in  diferite  combinapi,  in  luncpede 
tipul  de  chirurgie. 

Considerafii  chirurgicale 
Locul  inciziei  chirurgicale  poate  intersecta  teritoriul 
mai  multor  nervi  adiacenp.  Chiar  dac3  incizia  este  in 
intregime  pe  teritoriul  unui  singur  nerv  este  pmdenta 
blocarea  nervilor  adiacenp,  acc§iia  putand  avea  un 
trascu  variabil  cu  suprapuncri  considerable.  De 
ascmcnca,  intervenpa  chirurgicala  se  poate  extinde. 

Nivelul  intervenpei  chirurgicale  este  un  alt  criteriu 
de  alegere  a  tipului  de  bloc.  Chirurgia  proximal^ 
deasupra  genunchiului  sau  cotului  necesita  o  ancstezie 
de  plex,  in  timp  ce  chirurgia  distala  sc  poatc  efectua  cu 
un  bloc  dc  nerv  periferic.  Chiar  in  condipile  chirurgiei 
distale,  necesitatea  aplicSrii  garoului  poate  impune 
anestezia  de  plex  pentru  a  permitc  pacientului  tolerarea 
acestuia. 

Considerafii  farmucologicc 
Se  folosesc  anestezicc  locale  cu  concentrate  joasS, 
care  permit  administrarea  unor  volume  mari  necesare 
blocurilor  nervoase  perifericc  cficiente.  Adaugarea 
adrenalinei  (1:200  000)  la  solupile  dc  anestczic  local 
este  recomandata  pentru  prelungirea  duratei  anesteziei 
(nu  se  asociaza  in  anesteziile  regionale  intravenoase 
sau  in  blocurile  la  nivelul  ariilor  lipsile  de  circulate 
sanguinS  colateralS:  penis,  degete).  Durata  blocului 
este  de  ascmcnea  influen|ata  de  fluxul  sanguin  local. 

Principii  de  tehnica 

Localizarea  nenmlui 

Se  poate  rcaliza  cu  umiatoarele  tehnici: 

-  tehnica  obpnerii  paresteziei  ca  semn  dc  local izare 
a  nervului.  Trebuie  evitata  insa  injectarea  intraneurala, 
care  este  seinnalata  de  prczcn|a  crampei  sau  durerii  in 
timpul  injectarii.  Chiar  in  abscnpi  injcctarii  intraneuralc, 
tehnica  de  obtincre  a  paresteziei  expune  la  rieuropatia 
reziduala  de  neiv  periferic; 

-tehnica  utilizarii  stimulatorului  de  nerv  periferic. 
Cu  un  impuls  electric  de  intensitate  redusa  (0. 1  -5mA), 
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transmis  de  stimulatorul  dc  nerv  pcrifcric  printr-un  ac 
izolat  tip  elcctrod  la  nerv  se  produce  stimularea  fibrelor 
motorii.  identificandu-se  astfel  proximilatea  lui. 

Echipament 

Acele 

Se  incepc  prin  penetrareapielii  cu  ace  hipodermice 
fine  (23-25G).  Sunt  prefcrate  acele  cu  bizou  scurt,  taiat 
intr-un  unghi  intre  18  grade  §i  45  grade,  cu  muchiile 
§lcfuite,  astfel  meat  sa  separe  tesuturile  §i  nu  sa  le 
seejioneze.  Opun  mai  multS  rezistenta  la  insertie,  oferind 
un  feedback  mai  bun  anestezistului.  Acele  sum  reulizate 
dm  o|el  chimrgical  cu  ambouri  solide,  care  permit 
ata$area  la  stimulatorul  de  nerv  pcrifcric  (Fig.26.1 8). 
S-a  demons trat  ca  acele  cu  bizou  scurt  lezeaza  mai  putin 
ncrvul  §i  sunt  asociate  cu  o  incidents  mai  mica  a 
neuropatiilor. 


Fie.26.18  Acele  pentru  stnmilarca  nervilor  pentcrici. 


Slimulalorul  de  nerv  pcrifcric 

Trebuic  sa  fie  capabil  sa  furnizeze  impulsuri  de 
intensitate  variata,  intre  0,2-5  mA,  la  o  freevenja  de  I 
stiinul  pe  secunda  §i  o  durata  dc  50-200  microsecunde 
(Fig.26.19). 

Anodul  stimulatorului  este  conectat  la  un  electrod 
situat  pc  tegument  in  partea  opus2  locului  de  insertie 
al  acultu.  C.’atodul  stimulatorului  estc  conectat  la  acul 
de  stimulare. 

Se  realizeaza  localizarea  aproximativa  a  nervului  la 
o  distanta  de  maximum  2  cm  de  acesta  cu  un  curent  dc 
2-5  mA,  care  apoi,  pe  masura  ce  ne  apropiem  de  nerv 
trebuie  redus  la  0,2-0,5  mA.  Se  va  observa  apaiilia 


fasciculatiei  muscularc  pe  tcritoriul  de  distribute 
motoric  al  nervului.  Injectarca  anestczicului  local  sc 
efectueaza  cand  obtinem  cel  mai  bun  raspuns  motor  la 
intensitatea  cea  mai  mica  dc  stimulare.  Unul  sau  doi 
mililitri  de  ancstezic  local  vor  aboli  imediat  contrac|ia 
musculara,  confirmand  proximilatea  imediata  a  nervului. 

Pregatirea  pacientului 

Anestezia  regionala  presupune  colaborarea  activd 
a  pacientului.  Descrierea  avantajelor  ancsteziei  regio- 
nale  (analgezie  postoperatorie,  reducerea  greturilor  $i 
varsaturilor,  reducerea  somnolentei  postoperatorii, 
posibiltatea  reluarii  prccocc  a  alimentatiei)  invinge 
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impotrivirea  $i  neincrederea  majorila{ii  pacienjilor.  In 
caz  contrar,  pacienpi  nu  trebuie  obliga(i  s&  accepte  acest 
tip  de  anestezie. 

Premedicatia  $i  scdarca  sunt  ajustate  in  luncpe  dc 
necesitatea  colaborarii  cu  pacientul  (Tn  cazul  tehnicii 
de  ob{inere  a  parestcziei).  de  necesitatea  analgeziei  (fen- 
(anyl  50- 1 50  micrograme  i.v.)  $i  a  amneziei  (midazolam 
1-5  mg  iv).  Benzodiazepinele  au  in  plus  caliiatea  de  a 
create  pragul  la  convulsii  al  anestezicelor  locale. 

Titrarea  atcnta  a  sedative!or§i  analgczicelorinjccta- 
te  inainlca  efectuarii  blocului  anestezie  $i  pc  perioada 
intervenpei  chirurgicale  ofera  gradul  dorit  de  sedare, 
imbunatapnd  confortul  pacientului  §i  conditiile 
operatorii. 

Monitorizarea  estc  accea^i  ca  pentru  pacien(ii 
sub  anestezie  gcnerala,  dar  este  foarte  important^ 
menfinerea  contactului  verbal  cu  pacientul  pentru  a 
evalua  statusul  mental  al  pacientului  $i  a  depista  seinnele 
precoce  dc  toxicitate  sistemica  ale  anestezicelor  locale. 


Se  impune  prezenfa  in  apropiere  a  echipamentului 
necesar  resuscitSri  i  cardio-  resp  i  ratori  i . 

Contraindicafii 

Blocada  nervilor  periferici  este  contraindicate  in 
urmatoarcle  situatii: 

-  retuzul  pacientului; 

-  afec{iuni  psihiatrice; 

-  coagulopatii  severe; 

-  infectia  la  (ocul  injectarii; 

-  deficite  neurologice  preexistente; 

-  dezechilibrc  metabolice  necorectate. 

Capul  $i  gatul 

Blocul  ocular  retrobulbar 

Anestezia  §i  acliinezia  globului  ocular  se  obpne  prin 
depozitarea  anestezicului  local  in  conul  muscular  care 
inconjoara  ochiul. 


Fig.26.20  Tehnica  blocului  rclrobulbar.  Locul  de punctie. 


Fig.26.21  Tehnica  blocului  retrobulbar.  Pozitiaacului. 
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Rq>ere  utile: 

-  jonctiunca  sclero-corneana  (limbul); 

-  rasfrangerea  conjunctivei  inferioare. 

Cu  pacientul  in  dccubit  dorsal  se  practice  anestezia 
locals  a  comeei  §i  conjunctivei.  Pacientul  este  rugnt  sa 
priveasca  in  sus,  aceasta  pozi(ie  protejand  cel  mai  bine 
nervul  optic  de  varful  acului.  Apoi  se  insereaza  un  ac 
de  25G  $i  3,5  cm  vertical,  prin  r^sfrangerea  conjunctivei, 
sub  limbul  lateral  (Fig.26.20.).  Initial* acul  esteindreptat 
in  plan  sagital,  paralel  cu  plan§eul  orbitei,  cu  bizoul 
privind  globul,  pana  cand  ccuatorul  globului  este 
depart  (aproximativ  1 0- 1 5mm  in  prohinzime)  §i  apoi 
acul  este  redirectionat  u$or  medial  $i  cranial  pentru  a 
intra  in  conul  muscular,  de  obicei  la  30mm  in  profurizirne 
(Fig.26.21 ).  Daca  globul  deviaza  brusc,  sau  pacientul 
se  plange  de  durere  oculara,  acul  este  in  pericol  de  a 
penetra  globul  $i  trebuie  atent  retras  imediat  $i  apoi 
rcpozitionat. 

Dupa  aspiratia  atenta,  se  injecteaza  incet  3  ml  de 
solujie  de  anestezic  local.  Apoi  acul  se  retrage  treptat 
§i  se  preseaza  fenn  locul  puncjiei  cu  o  compresa  penint 
cateva  minute,  $i  ulterior  se  maseaza  cu  degernl  ca  S& 
se  disperseze  anestezicul  local  $i  sa  se  reduce  presiunile 
intraorbitara  $i  intraoculara. 

Unii  practicieni  efectueaza  injecfia  initiala  prin 
pleoapa  inferioara,  in  aeeea$i  linie  cu  limbul  lateral.  Pen¬ 
tru  aceast&  tehnica  este  necesar  un  buton  de  anestezic 
local  inaintea  practicarii  abordului  descris  mai  sus. 

Fxista  o  varictatc  de  cocktail-uri  folosite  pentru 
blocul  retrobulbar,  dar  urmatorul  amestec  funqioneazii 
foarte  bine:  volume  egale  de  lidocaina  2%  f?i  bupivacaina 
0,75%  intr-un  total  de  5ml,  la  care  unii  practicieni  adauga 
5Ul/ml  hialuronidazd.  iaraltii  5micrograme/ml  adrenalins, 
pentru  a  imbun&tap  distribulia  in  interiorul  orbitei  $i  a 
produce  vasoconstric{ie,  daca  nu  este  contraindicata. 
Efcctul  se  instalcaza  in  5  minute,  iardurata  dc  actiune 
este  de  6- 1 2  ore 

Complicatii: 

-  hematom  retiobulbar; 

-  transfixierea  globului  ocular  daca  directia  acului 
este  prea  mediala; 

-  injcctarea  intra-arteriala.  Anestezicul  local  poate 
ajunge  in  artera  carotida  interna  $i  apoi  in  creier,  cu 
semne  rapide  de  supradozare,  chiar  in  cazul  unor 
cantitap  mici  de  anestezic; 

-  injectarea  subarahnoidiani  O  man§et5  de  LCR  tn- 
conjoarS  nervul  optic  poate  Fi  penetrate  de  ac.  Astfel, 


anestezicul  local  atinge  chiasma  optica  §i  structurilc 
adiacente,  determinand  orbirea  ochiului  contralateral, 
convulsii,  apnee  $i  pierderea  con§tien£ei; 

-  injectarea  in  nervul  optic.  Necesita  presiune  marc, 
astfel  incat  injectarea  trebuie  oprita  dac3  este  imalnitS 
rezisten(3; 

-  injectarea  directa  in  mu-jchii  extraoculari.  Provoaca 
pareza  mu$chilor,  cu  strabism  $i  diplopic.  Injectarea 
trebuie  oprita  daca  se  mtalne$te  rezistenfa. 

Blovul  ocular  peribulbar 

Difera  de  blocul  retrobulbar  prin  aeeea  ca 
anestezicul  local  este  introdus  in  conul  muscular,  dar 
in  jurul  globului  ocular  nu  in  spatele  acestuia.  Necesita 
un  volum  mai  mare  de  anestezic  local,  iar  instalarea 
anesteziei  este  mai  lenta. 

Se  cfectucaza  cu  pacientul  in  dccubit  dorsal  §i  cu 
ochiul  in  pozitie  neutrii.  Se  utili2eaza  doua  mjectari 
peribulbarc,  prirna  dintre  ele  se  efectueaza  prin  mij  locul 
carunculuiui,  cu  acul  oriental  posterior  §i  introdus  2- 
2.5  cm,  tangent  la  globul  ocular.  Dupa  aspirarea  u$oar3 
sc  injecteaza  5  ml  din  solufia  de  anestezic  local  §i  se 
maseaza  u§or  ochiul  pentni  ca  solu|ia  sa  sc  disperseze. 
Apoi  se  extrage  acul  $i  se  executa  o  nouS  injectare 
transconjunctival,  avand  ca  reper  marginea  inferioara 
a  orbitei.  la  unirea  a  doua  treimi  mediale  cu  treimea 
latcrala,  avansand  acul  supero-medial  2-2,5  cm  §i 
injcctand  dupa  aspirarc  alri  5  ml  dc  anestezic  local.  Sc 
include  ochiul  $i  se  aplica  pe  el  un  dispozitiv  care  sa 
exercite  o  presiune  de  30-40  mniHg  (balonul  de  presiune 
Honan)  pentru  10-15  minute. 

Blocul  nevului  trigem en 

Majoritatea  operatiilor  la  nivelul  capului  $i  gatului 
pot  fi  practieatc  sub  anestezic  rcgionala.  mai  ales  in 
domcniul  dentar,  oftalmologic  $i  al  chirurgiei  plastice. 
Se  poate  asocia  sedarea  sau  anestezia  gencrala  u$oara. 
De  asemenea,  nevralgia  de  trigemen  §i  durerea 
postherpetiea  sc  pot  trata  prin  blocuri  nervoase. 

Inervapa  senzitiva  a  fetei  §i  2/3  ale  scalpului  este 
asigurata  dc  nervul  trigemen.  Nervul  trigemen  este  cel 
mai  mare  nerveranian.  Este  format  din  unirea  radacinilor 
motorii  §i  senzitive.  In  punctul  de  unire  al  acestor 
rad5cini  se  afla  ganglionul  Gasser  situat  intr-o 
deprcsiunc  aproape  dc  varful  parjii  pictroasc  a  osului 
temporal.  Prin  cele  trei  ramuri  ale  sale  inerveaza  pielea 
fejci,  scalpul  §i  mu$chii  masticaiori. 
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Cele  trei  ramuri  sunt: 

-  nervul  oftalmic  care  parase$te  craniul  prin  fisura 
orbitala  superioara; 

-  nervul  maxilarcare  parasite  craniul  prin  foramen 
rotundum; 

-  nervul  mandibular  care  p3r3se$te  craniul  prin 
foramen  ovale. 

Pentru  a  bloca  top  cei  trei  nervi  printr-o  singura 
injccpc  acul  trebuie  sa  ajunga  la  ganglionul  Gasser 
trecand  prin  foramen  ovale.  Se  poate  folosi  un  stimu¬ 
lator  de  nerv  periferic  pentru  a  identifica  cele  trei  ramuri 
ale  nervului  trigemen.  Acest  bloc  trebuie  efectuat  sub 
control  radiologic  datorita  necesitapi  localizarii  cu 
acuratejc  a  gaurii  ovale,  in  scopul  evitarii  consecinfelor 
grave  consecutive  unci  injcctari  grc$itc. 

I'acicntul  cstc  pozitionat  in  decubit  dorsal.  Reperele 
sunt  urmatoarele: 

1.  pupila  ochiului; 

2.  mijlocul  osului  zigomatic; 

3.  punctul  siruat  la  3  cm  lateral  dc  comisura  bucala 
care  ar  trcbui  sa  fic  la  accla$i  nivcl  cu  pupila  in  plan 
sagital. 

Inserfia  acului 

Dupa  praclicarea  unui  buton  dermic,  acul  este  inse- 
rat  §i  directional  posterior  $i  cranial  in  direcpa  pupilci 
§i  osului  zigomatic  (punctul  care  marcheaza  mijlocul 
osului),  aslfcl  meat  sa  atinga  aripa  marc  a  osului  sfenoid. 
anterior  §i  superior  de  foramen  ovale  (l;ig.26.22.).  Apoi 
sc  tatoneaza  sub  control  radiologic  direcpa  optima  a 
varfului  acului  pentru  a  patrunde  in  foramen  ovale.  Se 
recomanda  utilizarca  unui  stimulator  de  nerv  periferic 
pentru  identificarca  cclor  trei  ramuri  principalc  la 
desprinderea  din  ganglionul  Gasser.  Ramura  oftalmica 
este  situata  superior  §i  medial,  ramura  mandibulara 


Fig.26.22  Tehnica  blocului  nervului  trigemen  (gg  Gasser).  1 . 
pupila;  2.  mijlocul  osului  zigomatic;  3.  punciui  situat  la3  cm 
dc  comisura  bucala  in  plan  sagital  cu  pupila. 


inferior^  lateral,  ramura  maxilara  aflandu-se  lajumatatea 
distantci  dintre  celc  doua.  Pentru  a  evita  injectarca 
anestezicului  local  intravascular  sau  subarahnoidian 
se  aspira  cu  atentie. 

Anesiezicul  local  cloze 

Se  utilizeaza  0,5- 1  ml  de  lidocainS  2%  sau  bupivacainS 
0,5%.  In  tratamentul  ncvralgiei  de  trigemen  este  de 
eleepe  ncuroliza  permanenta  a  unuia  sau  tuhirorcelor 
trei  nervi,  in  functie  dc  distribulia  durerii.  Neuroliticul 
folosit  este  alcoolul  80%  $i  fenolul  5-1 0%  in  glicerinS. 
Se  injecteazS  0,1  ml  §i  se  evalueaza  efectul  inaintea 
injectirii  urmatoarei  doze  de  0,1  ml,  continuandu-se 
astfel  pana  la  realizarea  blocului  nervos  dorit. 

Complicapi: 

1.  injcclarca  accidental*  subarahnoidiana  de 
anestezic  local  la  baza  craniului  detemrina  pierderea 
con$lienp:i  § i  blocul  nervilor  cranieni  ipsilaterali; 

2.  blocul  nervului  oftalmic  produce  analgczia 
ochiului  $i  poate  conduce  la  ulcerape  comcana. 

Blocul  plexului  cervical 

Se  utilizeaza  pentru  intervenpile  in  regiunea  lateral* 
a  gatului  (endarterectomic  carotidiana)  §i  In  regiunea 
antcrioara  a  gatului  (tiroidcctomic). 

Reperele  utilizate  sunt: 

1.  procesul  mastoid; 

2.  marginea  posterioara  a  stemocleidomastoi- 
dianului  (SCM); 

3.  procesul  transvers  C6  (tuberculul  lui  Chas- 
saignac)  care  sc  atla  la  nivclul  cartilajului  cricoid. 

Pacientu!  este  poziponat  in  decubit  dorsal  cu  capul 
u§or  intors  spre  partea  opusa.  La  nivelul  cartilajului 
cricoid  se  traseaz*  o  linie  lateral  care  inteTsecteaza 
marginea  posterioara  a  SCM  (Fig.26.23.).  Pentru 
evidenperea  marginii  posterioarc  a  SCM,  pacientul  este 
rugat  sa  ridice  capul  incet,  uitandu-se  in  continuarc  in 
dircctic  opusa. 

Sc  insera  un  ac  de  22G  cu  bizou  scurt  chiar  In  spatele 
SCM,  perpendicular  pc  picle,  dirccponat  u?or caudal  §i 
sc  avanscaza  pana  cand  acul  penetreaza  fascia 
cervical*. 

Dupa  plasarca  corecta  a  acului  sc  injcctcaza  1 0  ml 
de  anestezic  local:  bupivacaina  0,5%  (cu  durat*  de  12 
ore),  lidocaina  2%  sau  prilocain*  1%  (cu  durata  de  4 
ore).  Se  poate  adauga  adrenalin*  1:200  000,  pentru 
prelungirea  blocului.  Daca  se  realizeaza  un  bloc  bilateral 
trebuie  folosit  anestezicul  local  in  concentrate  maimica: 
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lidocaina  1%  sail  bupivacaina  0,25%  pentru  a  reduce 
riscul  paraliziei  bilaterale  a  nervului  frcnic. 


a 


cartilajul  cricoid 


margiiHtf  poalerioura 
a  m.  SCW 


l 


Fig. 26.23  Blocul  plexului  cervical,  a.  locul  puncpci;  b. 
injectarea  solutiei  de  anesiezic  local. 


Complicatiile  acestui  lip  dc  bloc,  pot  fi: 

-  injectarea  anestezicului  local  in  artcra  vcrtebrala; 

-  blocul  subarahnoidian; 

-  blocul  peridural; 

-  blocul  nervului  laringeu  recurent; 

-paralizia  nervului  frenic. 

Blocul  nervului  occipital 

Marclc  nerv  occipital  ia  na$tere  din  ramura  dorsala 
a  cclui  dc-a!  doilca  nerv  cervical  impreunS  cu  o  ramura 
mai  mica  provenita  din  al  treilca  nerv  cervical.  Nervul 
asigura  inervapa  senzitiva  a  scalpului  lateral  $i  posterior. 

Nervul  occipital  mic  poare  Fi  blocat  in  cadrul 
blocului  de  plex  cervical  sau  poate  fi  blocat  separat 
pentru  operapi  ale  scalpului. 

Repere  utile: 

1 .  protuberant  occipitala  mare; 

2.  procesul  mastoid; 

3.  artcra  occipitala  posterioara. 

Sc  poziponeaza  capul  pacientului,  astfel  incat  sa  tie 
posibila  palparea  protuberantei  occipitale  $i  a  procesului 
mastoid  §i  sc  traseaza  o  linie  intre  cele  doua  repere 
osoase  (Fig. 26.24.). 

Se  insera  subcutanat  un  ac  de  25G  la  2cm  lateral  de 
protuberant  occipitala  $i  se  merge  de-a  lungul  liniei  ce 
une$te  rcpcrclc  osoase  (in  acest  punct  se  poate  palpa 
arteracare  acompaniaza  marele  nerv  occipital). 


Fig.26.24  Tchnico  blocului  nervului  occipital 

Se  injecteaza  4-5 ml  de  solupe  in  punctul  dc  inserpe, 
apoi  se  redirccponeaza  acul  dc-a  lungul  liniei  spre 
procesul  mastoid  si  se  injecteaza  inca  3-4ml  subcutanat 
pentru  a  bloca  nervul  occipital  mic.  Anestezicul  local 
folosit  este  bupivacaina  0.25%  care  asigura  o  durata  a 
blocului  dc  6  ore  sau  prilocaina  1%  cu  durata  de  4  ore. 


Anestezia  cailor  aeriene 

Facilitcaza  intubapa  traheala  vigila  $i  laringoscopica 
cu  fibroscopul.  Trebuie  luate  masuri  de  precaupe 
pentru  ca  picrdcrca  reflexelor  laringiene  protectoare 
supune  pacientul  unui  rise  crescut  de  aspiraue. 

Anestezia  topica  a  mucoaselor 

Se  realizcaza  cu  lidocaina  4%.  Concentrapa  crescuta 
de  lidocaina  cstc  necesara  pentru  a  penetra  mucoasele. 
Premedicapa  cu  un  anticolincrgic  reduce  secreuile, 
facilitand  instalarca  ancstezici  locale. 

a)  Pentru  anestezia  peretelui  faringian  posterior  se 
administreaza  pc  limba  lidocaina  4%  cu  un  atomizer, 
pacientul  fund  sfatuit  sa-§i  clatcasca  gura  §i  apoi  sa 
inghita  lichidul  rcstant.  Apoi  limba amorptS cstc  prinsa 
cu  un  tampon  ?i  spray-ul  este  aplicat  din  nou,  tn  limp 
cc  pacientul  inspira  adanc. 

b)  Pentru  anestezia  mucoasei  nazale,  tn  scop  vaso- 
constrictiv  se  folosc$te  cocaina4%  sau  un  amestec  de 
lidocaina  3-4%  cu  Fcnilefrina  0,25-0,5%. 


Flg.26.25  Blocul  nervului  laringian  superior. 


Blocul  nervului  laringeu  superior 
Acest  nerv  este  o  ramura  a  vagului  care  inerveaza 
senzitiv  corzile  vocal  e,  epigloia  $i  aritenoizii.  Este  blocat 
bilateral  prin  mcmbrana  tirohioidiana  (Fig.26.25). 
Atieslezia  traheala 

Se  realizeaza  prin  injectarea  rapida  in  inspira  4  ml 
de  lidocaina  4%  prin  membrana  cricotiroidiana. 

Membrele  superioare.  Blocurile  de  plex 
brahial 

Consider  a\ii  anatomicc 
Cunoa$terca  formdrii  plexul  brahial  §i  a  distribupei 
sale  cutanate  §i  musculare  este  absolut  esenpala  pentru 
utilizarea  eficienta  a  blocului  dc  plex  brahial  in  chirurgia 
mcmbrului  superior. 

Formarea  plexului  brahial 
in  dmmul  lor  de  la  gaurile  intervertebrale  spre 
membrul  superior,  fibre!  e  care  formeaza  plexul  sunt 
constituite  consecutiv  in  radacini,  trunchiuri,  ramuri, 
cordoanc  $i  nervi  term  inali,  care  se  formeaza  printr-un 
proccs  complex  de  combinare,  divizarc,  recombinare  $ i 
in  final  redivizare. 
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Plexul  brahial  este  format  din  unirea  ramurilor  primare 
anterioare  ale  nervilor  cervicali  C5- T ,  cu  freeventa 
contribute  a  C4  §i  T2  (f  ig.26.26). 

Radacini le  plexului  brahial  intra  in  fosa  inter- 
scalenici  intre  mu$chiului  scalen  anterior  §i  mu^chiul 
scalenmijlociu. 

RSd&cinile  nervilor  C5,  C6  formeazS  trunchiul 
superior.C7  se  continue  cu  trunchiul  mijlociu. 

C8  T j  se  unesc  pentru  a  forma  trunchiul  inferior. 

Plexul  brahial  este  invelit  de  fascia  prevertebrala  $i 
este  situat  in  acela$i  plan  cu  anera  subclavie. 

Fiecare  trunchi  se  imparte  in  ramuri  anterioare  $i 
postcrioare. 

DupS  ce  plexul  brahial  emerge  de  sub  clavicula, 
fibrele  se  recombina  §i  formeaza  cele  3  cordoane  ale 
plexului:  posterior,  lateral  $i  medial. 

Plexul  se  terming  prin  formarea  nervilor  majori: 
musculocutanat,  axilar,  radial,  median  $i  cubital. 

In  seopul  realizarii  blocului  de  plex  brahial  e  foartc 
important^  familiarizarea  cu  structurile  perineurale  care 
inconjoara  $i  acompaniaza  plexul.Fascia  care  invelc$tc 
mu$chii  scaleni,  deriva  din  fascia  prevertebrala, 
formeaza  un  spatiu  inch  is,  ?i  constituie  teaca  plexului 


Nervi  terminal!  |  Cordoane  |  Rami  fie  a(ii  |  Trunchiuri  |  RSdScini 


ulnar 


Fig.26.26  Anatomia  plexului  brahial. 
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brahial.  In  dmmul  sau  spre  membrul  superior  teaca 
devine  mai  groasa  $i  mai  dura  §i  genereaza  click-ul  fascial 
care  ne  indica  penetrarea  compartimentului  perivascular 
axilar. 

Conceptul  perivascular  al  blocului  de  plex  bra¬ 
hial  Pentru  anestezia  de  plex  brahial  este  foarte  impor¬ 
tant  conceptul  anatomic  al  fasciei  continue,  al  comparti- 
mentului  inchis  perivascular  §i  perineural,  care  se  intin- 
de  de  la  originea  plexului  pma  la  terminarea  lui.Astfel, 
anestezia  de  plex  brahial  poate  ft  abordata  conceptual 
?i  tehnic  ca  §i  anestezia  peridural!  Se  poate  intra  in 
compartimentul  perineural  la  orice  nivel,  extinderea 
anesteziei  depinzand  de  volumul  de  anestezie  folosit. 

Considerente  in  alegerea  anestezie u lui  local 

Pentru  blocul  chimrgical  al  ficcarui  nerv  periferic 
sunt  neccsari  1 0  ml  dc  anestezie  local. 

Pentru  ca  blocul  de  plex  brahial  implicit  patru  nervi 
majori,  se  vor  injecta  40  ml,  punclul  de  iiurare  al  acului 
neinflueniand  acest  volum. 

Un  punct  de  intrare  malt,  ca  ccl  folosit  in  abordul 
intcrscalenic  §i  supraclavicular,  determina  instalarca 
blocului  motor  inaintca  cclui  senzitiv. 

Un  punct  de  intrare  distal,  ca  cel  folosit  in  abordul 
axilar,  este  asociat  cu  un  bloc  senzitiv  de  foarte  buna 
calitate  §i  un  bloc  motor  incomplet. 

Agenjii  anesteziei  rccomandati  sunt:  bupivacaitta 
0,375%  40  ml,  §i  lidocaina  1,5%  40  ml.  Poate  fi  adaugata 
adrcnalina  1/200.000  pentru  potentarea  efecfului  $i 
pielungirea  duratei  de  ac{iune. 

Solupile  carbonatate  ofera  un  bloc  mai  profund  fa|a 
de  cele  hidroclorice. 


Trebuie  selectal  un  anestezie  local,  a  carui  concen¬ 
trate  sanguina  si  nu  depa$easca  limita  maxima  admisS, 
in  condijiile  in  care  este  folosit  volumul  necesar  pentru 
ob(inerea  unui  bloc  dc  calitate. 

Dupa  injectarea  anestezicului  local  sunt  evaluati 
unnatorii  parametri:  blocul  senzitiv  $i  motor  apreciate 
la  fiecare  5  minute  panS  la  40  min,  absent  totals  a  durerii 
in  plaga  operatorie.  Analgezia  este  cuantificata  ca: 

-  bunS^nu  e  necesarS  suplimentarea; 

-  satisfScStoare^sunt  neccsare  blocuri  supli  men  tare: 

-  slaba=se  impune  anestezia  general! 

Abordurile  cele  mai  cunoscute  ale  plexului  brahial 

sunt:  interscaienic,  supraclavicular  $i  axilar. 

Alegerea  abordului  se  face  in  funejie  de  pacient  si 
de  tipul  de  intervenpe  ce  va  ft  practicat. 

Este  rccomandata  folosirca  unui  stimulator  dc  nerv 
pcrifcric  sau  folosirca  tehnicii  dc  obfinere  a  parcstcziei 
in  scopul  injectSrii  anestezicului  local  cit  mai  aproape 
de  nervul  dorit.  Stimulatonil  de  nerv  periferic  permite 
localizarea  nervului  la  o  distanpi  de  2  cm.  Fasciculajia 
muscular*!  obtinutii  pe  teritoriul  de  distribute  al  nervului 
va  11  abolita  de  primul  mililitru  de  anastczic  local  injectat, 
acest  lucru  confirmand  vccinatatca  acului  cu  nervul. 

Blocul  de  plex  brahial  interscaienic 

Repere  utile  (Fig.26.27.): 

-  palparea  cartilajului  cricoid  la  nivelul  C6; 

-  palparea  marginii  posterioare  a  stemocleidomas- 
toidianului; 

-  rularca  dcgctului  posterior  dc  marginca  posteri- 
oara  a  stcmoclcidomastoidianului  spre  fosa  intersca- 
lenica; 


Fig.26.27  Blocul  plexului  brahial  prin  abort!  intcrscalenic.  Reperele  anatomice. 
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-  fosa  interscalenica  poate  fi  accentuate  prin  ridica- 
rea  capului  pacientului  opunindu-i  rezisten^a; 

-  punctul  de  intrare  al  acului  este  apropiat  depunctul 
unde  vena  jugularS  externa  intersecteaza  sternocleido¬ 
mastoid  ianul  la  nivelul  C6. 

Acul  este  inserat  perpendicular  pe  piele  §i  direc- 
ponat  caudal  (Fig.26.28.).  Daca  se  fo!ose§te  stimulatorul 
de  nerv,  fasciculapile  musculare  in  braj,  antebrat,  §i 
mana,  dar  nu  in  Centura  scapularS,  indici  vecinatatea 
cuplexul. 


fatoe&d  r.ief»ca  er.Ka 

Fig.26.28  Blocul  plexului  brahiai  prin  abord  interscalenic. 
Injcctarca  ancstezicului  local. 

De  obicei,  nil  avem  anestezie  in  regiunea  interna  a 
brajului  §i  la  nivelul  cotului.  Nervul  cubital  este  blocat 
doar  in  proporjie  de  50%. 

Aceasta  deficients  de  anestezie  este  rezolvatS  prin 
practicarea  unor  blocari  suplimentarc: 

-  blocul  ncvului  intcrcosto-brahial; 

-  blocul  nervului  ulnar. 

Avantajele  blocului  interscalenic  includ: 

-  palparea  cu  u§urinta  a  reperelor; 

-  posibilitatea  de  a  practica  blocul  cu  bratul  in  orice 
pozipc,  ceca  cc  cstc  cscn|ial  pentm  cazurilc  de  trautna- 
tisme. 

Complica\ii: 

1 .  blocul  spinal  sau  peridural;  apar  daca  acul  este 
direeponat  cranial  in  loc  de  caudal,  intrand  in  foramen 
intervertebrale.  Blocul  spinal  poate  ft  prevenit  aspirand 
inainte  de  injcctarc; 

2.  toxicitatea  acuta  generalizata;  cand  volumul  §i 
concentrapa  recomandate  sunt  dep£$ite  sau  in  cazul 
injeclarii  in  artera  vertebrala,  situajie  improbabila,  mai 
ales  dacS  se  efectueaza  aspiratia  freevent; 


3 .  injcctarca  intraneuralS;  poate  provoca  neuropatie. 
determinate  fie  dc  acul  sau  catctcrul  care  penetreaza 
nervul.  fie  de  injectarea  unei  can ti tap  mari  dc  anestezie 
in  nerv; 

4.  blocul  ganglionului  stelat  (nu  este  necesar 
tratamentul); 

5.  blocul  nervului  laringeu  ( nu  este  necesar  trata¬ 
mentul); 

6.  blocul  nervului  frenic  este  de  obicei  asimpto- 
matic.dar  se  contraindica  blocul  bilateral,  pentru  ca 
determine  paralizie  diafragmaticS  bilateral^; 

7.  sindromul  Homer:  dezvoltatde  75%  din  pacien|i 
ca  semn  al  blocului  simpatic  este  de  obicei  asimptomatic 

dispare  dupa  remisia  blocului. 

Blocul  de  ptex  brahiai  supraclavicular 

Mctoda  care  prezinta  ccl  mai  mic  rise  de  pneumotorax 
dinlre  tehnicile  de  bloc  supraclavicular  este  blocul 
perivascular  al  lui  Winnie. 

Plexul  brahiai  trecand  intre  clavicula  $i  prima  coastS, 
este  insotit  dc  ancra  subclavie  care  merge  in  profunzime 
spre  mu§chiul  sealen  anterior. 

Repere  (Fig.26.29.): 

-  artera  subclavie,  chiar  deasuprajonctiunii  treimii 
mediale  $i  mijlocii  a  claviculei; 

-  fosa  interscalenica. 


Fig.26.29  Blocul  plexului  brahiai  prin  abord  supraclavicular. 
Reperele  anatomice. 

Acul  sc  introduce  la  nivelul  C7  in  fosa  interscalenica 
$i  este  direeponat  vertical  in  jos  spre  piciorul  pacientului 
(Fig.26.30)/ 

Nu  exista  pericol  de  puneponare  a  pleurei  daca  acul 
nu  este  directional  spre  posterior  §i  medial. 
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Fig. 26.30  Blocul  plexului  brahial  prin  abord  interscalenic. 
Injectarca  anestezicului  local. 

Un  stimulator  de  nerv  pcrifcric  poatc  fi  folosit, 
fasciculatia  bra(ului,  antebra^ului,  inainii,  dar  nu  §i  a 
ccnturii  scapulare,  indicand  plasarea  corectS. 

Avantaje: 

Datorita  dispoztyici  compactc  a  trunchiurilor  plexului 
braliial  ia  mvelul  primci  coastc,  abordul  supraclavicular 
este  extrem  de  eficient,  o  cantitate  rclativ  mica  de  anes- 
tezic  local  deierminand  instalarea  rapida  a  unui  bloc 
neural  profund. 

Complicafii: 

1.  injcctarca  intra-artcriala; 

2.  injectarea  intraneurala; 

3.  penumotoraxul  este  complicate  majora  a  blocului 
de  plex  supraclavicular  cu  o  incidents  tntre  0,5-6%,  care 
scade  o  data  cu  experien^a  praclicianului; 

4.  toxicitatca  acuta  gencralizata; 

5.  hematomul  -  este  esenpala  cunoa§terea  statusu- 
lui  coagularii  pacientului  tnainte  de  apractica  anestezia 
regional! 

Blocul  de  plex  brahial  axilar 

La  nivelul  axilei  toate  fibrele  plexului  sunt  in  stransa 
relape  cu  artera  axilara  §i  sunt  situate  in  teaca 
perivascular!  In  axila  inferioara  gasim  cei  patru  nervi 
majori  terminali,  cu  exceptia  musculocutanatului  care 
p2r;tse§te  repede  teaca  prin  mu$chiul  coracobrahial. 

Pozifia  pacientului 

Mcmbrul  superior  in  abductie  la  nivelul  umarului, 
§i  in  flexie  la  90°  la  nivelul  cotului,  astfel  incat  incheietura 
pumnului  este  la  accla$i  nivcl  cu  capul  pacientului 
(Fig.26.3l). 


Fig.26.3I  Blocul  plexului  brahial  din  abord  axilar.  Pozijia 
pacientului. 

Repere: 

Artera  axilaratrebuic  palpata  cu  indexul  $i  mediusul 
de  la  mana  stanga  §i  urmata  cat  mai  sus  in  axil! 

Acul  este  inserat  cbiar  deasupra  artcrei  §i  dircc- 
ponat  spre  varful  axilei.  aproape in acela$i  plan  cu  pachc- 
tul  vasculo-ncrvos  (Fig.26.32). 


<ieg«tul  pa  peaii 
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Fig.26.32  Blocul  plexului  brahial  pe  cale  axilar!  a.  locul  de 
punctie;  b.  injcctarca  ancstezicului  local. 
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Penetrarea  tccii  axilare  este  identificata  dc  pcrce- 
perea  “click-ului”  fascial,  a  paresteziei,  aspirare  de  san- 
ge  in  seringa  sauoscilatia  acului  sincron  cu  pulsul  arteri¬ 
al.  PStrunderea  varfului  acului  in  vas  impune  retragerea 
acesruia  sau  traversarea  arterei,  tehnica  mai  pu$in 
utilizata. 

Toate  tipmile  de  abordare  a  biocuhii  axilar,  induzand 
teluiica  de  obpnere  a  paresteziei,  tchnica  transartcriala, 
utilizarea  stimulatorului  de  nerv  periferic  au  o  rata  mare 
dc  succes. 

O  data  ce  pozijia  acului  este  confirmatS,  anera  axilarS 
trebuie  comprimata  in  tinipul  injcctarii  ancstezicului  local 
pentru  a  facilita  diseminarea  proximal^  a  solufiei  §i 
blocarea  nervului  musculocutanat. 

Blocul  axilar esie  foarte  util  pentru  pacienlii  ambu- 
latori  cu  patologie  respiratorie  coexistent! 

Aria  incrvata  dc  musculocutanat,  respectiv  baza 
policelui  $i  rcgiunea  laterals  a  antcbratului  este  blocata 
cu  dificultate.  Blocul  poate  fi  suplimentat  la  nivelul 
coracobrahialului. 

De  asemenea,  se  blocheaza  cu  dificultate  nervul 
axilar  care  inerveaz£  urnarul.  Cand  se  folose^ie  un  garou 
este  necesara  blocarea  nervului  intercostobrahial. 

Complicatii : 

1.  toxic  it  atea  acuta  generalizata; 

2.  injectarea  intraneurala. 

Indicatiile  blocurilor  dc  plex  brahial 

Majoritatea  interventiilor  chirurgicale  ortopedice, 
de  chirurgie  plastica  §i  reparatorie  la  mcmbrele 
superioare  pot  fi  efectuate  cu  succes  sub  bloc  de  plex 
brahial. 

Exceptand  inervatia  pielii  din  rcgiunea  superioara  a 
umarului  lumizata  de  C3,C4  $i  cea  a  extremitatii  supe¬ 
rioare  a  rcgiunii  mediale  a  bratului  fumizata  deT-,.  intrea- 
ga  inervape  motoric  §i  senzitiva  a  membrului  superior 
deriva  din  plexul  brahial. 

Membrul  superior  este  impSrtit  in  patru  regiuni: 
umar,  cot,  anlebraf,  articula|ia  pumnului  §i  mana. 

Anestezia  umarului 

Regiunea  umarului  este  inervata  de  rSdScinile  C3- 
C6  .  Radacinile  nervoase  C3,C4>  dcrivate  din  plexul 
cervical  inerveaza  pielea  la  nivelul  rcgiunii  superioare  a 
umarului.  Restul  tegumentelor  $i  al  tesuturilorprofunde 
sunt  inervate  de  radacinile  C5,C6  via:  nervul  axilar 
(C5,C6),  nervul  scapular  profund  (C5)  §i  nervul 
suprascapular  (C5,C6)  ale  plexului  brahial  (Fig.26.33.). 


Fig.26.33  Inervatia  rcgiunii  umarului. 

Pentru  anestezia  umarului  este  necesar  sa  blocam : 

-  regiunea  inferioara  a  plexului  cervical; 

-  rcgiunea  superioara  a  plexului  brahial  realizand  un 
bloc  de  plex  cervico-brahial. 

Pentru  ca  cele  2  plexuri  se  afla  Tn  acela$i  plan, 
punctul  de  intrare  al  acului  va  fl  in  groapa  mterscalenica, 
unde  volumul  injectat  se  va  dispersa  deasupra  $i  sub 
nivelul  C6 

Pentru  rcgiunea  incrvata  de  C3,C4  poate  fi  necesar 
un  bloc  suplimentar  subcutanat  al  nervilor 
supraclavicular! 

in  cazul  intervenpei  la  nivelul  articulapei  umarului, 
se  impune  blocarea  rdd3cinilor  T,  $i  T2  prin  intermediul 
blocarii  celui  dc-al  doilea  nerv  intercostal  pe  linia  axilara 
posterioara. 

Anestezia  cotului 

Nccesita  blocarea  radacinilor  C5.g-T]_2,  sau  a 
ramurilorlor(Fig.26.34.). 
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Fig.26.34  Inervatia  rcgiunii  cotului 
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Blocarea  C5.8  este  necesara  pentru  intcrvcntiile  In 
regiunea  laterala  §i  postero-Iaterala  a  cotului,  iar  blocarea 
radaciniior  C8  $i  T1  pentru  regiunea  mediala  a  cotului. 

Utilizarea  garoului  impune  blocul  nervului 
intercostobrahial. 

Cel  mai  bun  abord  al  plexului  brahial  pentni  chirurgia 
cotului  este  cel  supraclavicular. 

Abordul  interscalenic  nu  blocheaza  salistacator 
r&dacinile  C8  $i  T j  iar  abordul  axilar  nu  e  predictibil  in 
ccea  ce  prive$te  blocul  nervului  musculocutanat. 

Anestezia  antebrufului 

Necesita  blocarea: 

-  nervului  musculocutanat  pentru  regiunea  laterala; 

-  nervului  median  (C^g-Tj)  $i  nervului  ulnar  (Cg- 
T | )  pentru  regiunea  antero-mcdiala  $i 

-  a  ramurilor  dcrivate  din  nervul  radial:  1)  nervul 
posterior  C5.g  $i  2)  nervul  cutanat  medial  (Co-T,); 
(Fig.26.35.). 
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Fig.26.35  Inervajia  antchratului. 

Pentru  anestezia  antebrapilui  sunt  posibile  in 
ordinea  descresc^toare  aeficacitapi: 

-  abordul  supraclavicular; 

-  abordul  intcrscalenic; 

-  abordul  axilar. 

In  plus,  se  poate  realiza  blocul  nervului  intercosto¬ 
brahial,  in  cazul  utilizarii  garoului. 

Anestezia  mdinii  si  pumnului 

Este  dificila  datorita  inervajiei  bogate  (Fig.26.36.). 
Unul  dintre  cele  mai  freevente  e§ecuri  ale  abordului 
axilar  este  lipsa  unei  anestezii  de  calitate  la  baza  poli- 
celui,  in  regiunea  tabacherei  anatomice.  Explicapa  este 
aceeaca  trei  nervi  majori  inervea/aaceasta  arie:  median 
pentru  regiunea  antero-laterala,  radial  pentru  regiunea 


postero-Iaterala,  musculocutanat  pentru  regiunea 
supero-lateraia.  Top  trebuie  blocap  pentru  o  buna 
anestezie  chirurgicali 

Blocul  supraclavicular  $ii  intcrscalenic  sunt  de 
eleepe  in  chirurgia  arici  de  la  baza  policelui. 

Blocul  axilareste  perfect  pentru: 

-  decompresia  de  nerv  median; 

-  chirurgia  regiunii  ulnare  a  pumnului; 

-  chirurgia  mainii  §i  a  degetelor. 

In  condi|iile  in  care  folosind  acestc  aborduri  exista 
totu?i  dcficicntc  de  anestezie,  se  pot  efectua  blocuri 
suplimentare  ale  ramurilor  terminale  ale  cubitalului, 
radialului  $i  medianului  la  nivelul  incheieturii  pumnului. 
Ramurile  Gind  de  dimensiuni  foarte  mici  nu  este  necesara 
objinerea  paresteziei. 
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Fig.26.36  Incrvapa  mainii. 

Av untu] de  anesteziei  de  plex  brahial 

-  evitarea  instru  men  tail  i  c^iloraeriene; 

-  incident  scazuta  a  grefurilor  §i  varsaturilor 
perioperatorii; 

-  incident  redusa  a  ilcusulur; 

-  incident  redusa  a  deprimarii  cardiace  $i  respiratorii; 

-  perfuzic  ameliorate  a  regiunii  respective  via 
blocada  simpatica; 

-  reducerea  sangerarii; 

-  reducerea  riscului  tromboembolic; 

-  analgezie  postoperatorie  excclcnta; 

-  mulp  pacienji  prefera  sa  nu-$i  piarda  autonomia 
ceca  cc  ar  fi  imposibil  in  condiliile  anesteziei  generale. 

Dezuvanlaje 

-  aceste  tehnici  necesita  mai  mult  limp  decat  o  anes¬ 
tezie  genera  la  mai  ales  intr-o  institute  dc  inva{amanl; 

-  e$ecul  blocului  implica  anestezia  gcncrala. 


Aceste  inconveniente  poi  fl  ameliorate  imbunatafind 
planifiearea  operatorie,  §i  folosind  un  salon  de  inductie. 

Tranchiul 

Blocudu  nervilor  inter eostali 

AsigurS  anestezia  motorie  §i  senzitivd  a  intregului 
perete  abdominal  de  la  procesul  xifoid  pana  la  pubis 
tarii  sd  determine  blocada  simpatica.  Coastele  se 
identified  posterior  la  ni  velul  maximei  angulatii. 

Poate  fi  efectuata  in  mai  multe  puncte  de-a  lungul 
nervului.  Cel  mai  utilizat  este  abordul  posterior,  la  nivelul 
maximei  angulapi  a  coastei,  7-8  cm  lateral  de  linia 
medians.  Pacientul  este  a§ezat  in  decubit  ventral.  Acul 
de  22-23  G  $i  2,5-4  cm  lungime  ata§at  la  o  seringa  cu 
anestezic  local,  cstc  inscrat  la  nivelul  marginii  inferioare 
a  coastei  pana  cc  vine  in  contact  cu  osul.  Cu  mana 
stanga  sprijinita  pe  peretele  toracic  acul  este  inenfinut 
in  aceastd  pozitie  §i  apoi  deplasat  caudal,  pand  la 
marginea  inferioara  a  coastei.  La  acest  nivel  este 
introdus  2-3  mm  pdstrand  un  unghi  de  10°  cranial 
(Fig.26.37.).  Dc  cele  mai  multe  ori  sc  simte  un  “click” 
care  marchcaza  pcnctrarca  fasciei  mu$chiului  intercostal 
intern. 

In  acest  punct  se  injecteaza  3-5  ml  de  bupivacaind 
0^  5-0,5%  dupaconfirmarea  localizdrii  extra  vasculare  a 
acului. 


Fig.26.37  Tehnica  blocului  nervilor  intercostal]. 

Complicaliile  blocurilor  intcrcostale  pot  fi  grave: 
-pncumotoraxul; 

-  injcctarca  intravascuiara; 

-  absorbtia  sistemica  (vascularizatia  locului  de  injec- 
tare  fund  bogata); 

-  injectarea  peridurald  sau  subarahnoidiana. 

Anestezia  interpleurala 
Administrarea  unci  solutii  dc  anestezic  local  in  cavi- 
rntca  pleurala  prin  intermediul  unui  cateter  interpleural 
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reprezinta  o  tchnica  dc  analgezie  regionala  utilizata  pen- 
tm  combaterea  durerii  postoperatorii  $i  din  traumatis- 
mele  toracice.  Bolnavul  este  a$ezat  in  decubit  lateral  cu 
partea  afectatd  orientatd  in  sus.  Un  ac  Tuohy  de  16G 
este  introdus  prin  tegument  sub  un  unghi  dc  40-60°  la 
nivelul  spafiilor  intcrcostale  4-8,  pc  linia  medioaxilara, 
sau  posterior  la  8- 1 0  cm  lateral  de  coloana  vertebral! 
Puncfionarea  spatiului  pleural  se  face  razant  cu  marginea 
superioara  a  coastei,  pentru  a  evita  lezarea  pachetului 
vasculo-nervos  intercostal.  Se  injecteazd  un  bolus  de 
20  ml  solufie  bupivacaina  0,5  %  cu  adrenalins  1:  200 
000  §i  se  continue  cu  o  perfuzic  dc  5-10  ml/h  solupe 
bupivacaina  0,25%.  Anestezic u I  local  dituzeazd  prin 
pleura  parietala  la  nervii  intercostali. 

Jndicafii:  pentru  analgezie  postoperatorie  dupd 
colecistectomii,  chinirgia  glandei  mamare,  chirurgia 
rinichiului,  toracotomii,  precum  $i  tratamcntul  durerii 
din  herpesul  zoostcr  toracic  $i  fracturilc  costale.  Mcto- 
da  este  contraindicata  la  bolnavul  cu  colecfie  sau  fibroza 
pleurala. 

Acest  tip  de  anestezie  ofera  analgezie  unilaterala. 
Solutia  de  anestezic  local  se  pierde  la  nivelul  drenului 
toracic,  ceea  ce  determind  meficienfa  metodei  in 
ameliorarea  durerii  provocate  dc  toracotomic. 

Riscurilc  accstei  tchnici  includ  toxicitatea  sisteniicd 
$i  pncumotoraxul. 

Blocul  ganglionului  stelat 

Ganglionul  stelat  rezultddin  fuziunea  ganglionilor 
simpatici  cervical  inferior  §i  primul  ganglion  toracic.  Sc 
gdse§te  deasupra  colului  coastei  a  I-a,  acoperit  anterior 
dc  artcra  vcrtebrala  (sus)  $i  domul  pleural  (jos). 

Acest  bloc  oferd  blocajul  selectiv  al  sistemului 
nervos  simpatic  la  nivelul  extremitapi  superioare  $i  ai 
capului.  Este  util  in  tratamentul  distrofici  simpatice 
reflexe. 

Sc  utilizeaza  abordul  anterior  sau  paratrakeal,  cu 
pacientul  in  dccubit  dorsal  $i  perna  sub  umeri.  La  nivelul 
cartilajulu]  cricoid  se  patrunde  cu  doud  degele  intre 
mu$chiul  stemocleidomastoidian  §i  trahee  pana  cc  se 
palpeazd  tuberculul  Chassaignac  al  vertebrei  C6.  Aici 
acul  este  inscrat  la  nivelul  marginii  mediale  a  mu$chiului 
stemocleidomastoidian,  1,5-2  cm  caudal  de  cartilajul 
cricoid  (aproximabv  doua  lapmi  de  deget  deasupra 
claviculei)  $i  este  introdus  pand  atinge  osul  (C7).  In 
acest  moment  se  injecteazd  o  doza  test  de  2  ml,  careia  ii 
unneazd  8  ml  lidocaind  1  %  sau  bupivacaina  0,25%. 
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Mu§chiul  stemocleidomastoidian  $i  teaca  caroti- 
diana  sunt  retrase  lateral.  Parestezia  pe  traiectul  plexului 
brahial  semnifiea  poziponareaacului  prea  lateral. 

lnstalarea  blocajului  simpatic  ipsilaterai  esteeviden- 
ta  in  10  minute  prin  prczenfa  semnclor  caracteristice 
sindiomului  Homer  (ptoza,  mioza,  anhidroza,  congestie 
nazal!  vasodilatatic,  cre$terea  temperaturii). 

Complicapile blocajului  ganglionului  simpatic  sum: 
pncumotoraxul,  injectarea  in  artera  vertebral!  blocul 
fibre  lor  cardioaccclcratoare,  ragu$eal3  (ca  rezultat  al 
paraliziei  nervului  laringeu  recurent  ),  injectarea 
subarahnoidiana. 

Blocul  plexului  celiac 

Acest  bloc  amclioreaza  durerea  in  cazul  neoplas- 
mului  la  nivelul  organelor  abdonienului  superior,  in 
special  pancreasul. 

Plexul  ccliac  este  un  ganglion  simpatic  care  rezulta 
din  fiiziunca  nervilor  splanhnici  mici  §i  mari  la  nivelul 
L,  in  spatiul  retroperitoneal  de-a  lungul  aortci.  Cel  mai 
u$or  abord  este  posterolateral,  cu  pacicnrul  in  dccubit 
ventral. 

Locul  de  punctie  este  punctul  in  care  o  linie  dreapta 
une§te  apofiza  spinoasS  L,  cu  coasta  12. 

1 .  Sc  progreseaza  cu  acul  sub  un  unghi  de  45°  fata 
de  orizontala  pana  in  momcntul  cand  atinge  marginea 
laterals  a  L , .  Apoi  acul  este  retras  ?i  sub  un  unghi  mai 
drept  catre  coloana  aluneca  pe  marginea  anterioara  a 
Ll‘ 

2.  Se  recomanda  verificarea  radiologica  a  pozipei 
acului  mai  ales  daca  urmeaza  sa  se  injecteze  sotapi 

neurolitice. 

3.  Este  necesar  un  volum  mare  de  ancstczic  local 
(20-25ml  lidocaina  0,75%  sau  bupivacainS  0,25%  ) 
pentru  a  difuza  in  spatiul  retroperi tonal  $i  a  atinge 
ganglionul.  Semnul  cel  mai  sigur  de  bloc  reu$it  este 
analgczia  sau  hipotcnsiunca  arteriala  (prehidratarea  cu 
1000  ml  solntii  cristaloide  atenueaza  acest  raspuns). 

Complicatiile  potenfiale  ale  blocului  de  plex  celiac 
sunt:  injectarea  subarahnoidiana,  injectarea  intravascu¬ 
lar!  durerea  lombara  care  apare  in  cazul  injectarii 
solupilor  neurolitice  §i  care  poate  fi  iraiatS  cu  opioide 
intravenos,  iritapa  diafragmatica  (durere  la  nivelul 
umarului),hiperpcristaltism  tranzitoriu  (hiperactivitate 
a  sistemului  nervosparasimpatic). 

Amcliorarca  durerii  cronice  cu  un  bloc  neurolitic 
dureaza  2-6  luni  §i  poate  fi  repetat  daca  este  necesar.  de 


ficcare  data  inaintea  utiliz3rii  substantelor  neurolitice 
practicandu-se  un  bloc  diagnostic,  cu  anestezic  local. 

Membrele  inferioare 

Intervenpile  chirurgicale  la  nivelul  membrelor  inferi¬ 
oare  sunt  cel  mai  adesea  efectuate  sub  bloc  peridural 
sau  subarahnoidian.  Indicapa  anestezic&  de  bloc  perife- 
ric  la  nivelul  extremitapii  inferioare  apare  in  cazul  cand 
blocada  simpatica  trebuic  evitata  la  pacienpi  varstnici, 
tarafi,  obezi ,  cu  afectarea  severe a  coloanei  vertebrale, 
in  cazul  existenfei  unei  coalgulopatii  sau  a  sepsisului. 

Spre  deosebire  dc  membrele  superioare,  la  nivelul 
membrelor  inferioare  nervii  au  traiecte  separate,  fScand 
imposibil  blocajul  lor  printr-o  singura  manevra.  Pot  fi 
blocafi  la  orice  nivel  al  traicctului  lor  de  la  maduva 
spinSrii  pana  in  periferie. 

Principalii  nervi  deriva  din  plexul  lombar$i  sacrat. 
Din  plexul  lombar  (L2  L3  L4 )  situat  in  parteaposte- 
rioara  a  mu§chiului  psoas,  se  formeazS  doi  nervi 
principal  i :  ncrvul  fcmural  §i  ncrvul  obturator  §i  un  nerv 
mai  mic  care  inerveaza  doarpiclca,  ncrvul  cutanat  lateral 
al  coapsei(Fig.26.38). 

Din  plexul  sacral  ((L4  L5<  Su  S2i  S3  §i  S4)  deriva 
ncrvul  sciatic.  Nervul  sciatic  p&r3se$ic  pelvisul  prin 
gaura  marc  sciatica  $i  intra  la  nivelul  coapsei  intre  marele 
trohanter  ?i  tuberozitatea  ischiatica  (Fig.26.39). 

Se  divide  in  treimea  inferioare  a  coapsci  posterioare 
in  2  ramuri  principal  tenuinale:  nervul  tibial  ?i  ncrvul 
peronier  comun. 

Distribufia  cutanata  a  principalilor  3  nervi  este 
reprezentata  in  figure  26.40. 

Blocajul  consecutiv  al  cclor  3  nervi  confer.1  o 
anestezie  complete  a  membralui  inferior. 

Blocul  nervului  sciatic 

Este  indicat  in : 

1 .  chirurgia  gleznelor  §i  a  piciorului,  alaturi  de  blocul 
nervului  safen,  $i  In 

2.  chirurgia  genunchiului  impreuna  cu  blocul  ner¬ 
vului  obturator,  nervului  femural  $i  nervului  cutanat 
femural  lateral. 

Nervul  sciatic  este  cel  mai  mare  nerv  al  corpului  §i 
sc  alia  situat  profund  in  regiuaea  postcrioara  a  coapsci. 

Sunt  posibile  trei  aborduri  pentru  rcalizarea  blocului 
de  nerv  sciatic:abordul  anterior:  pacientul  este 
pozifionat  in  decubit  dorsal;  abordul  posterior:  pacientul 
este  pozifionat  in  decubit  lateral;  abordul  posterior, 
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Fig.26.38  Plcxul  lombar  §i  ramurilc  sale 


Fig.26.39  Plexul  sacrat  cu  nervul  sciatic. 
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Fig.26.40  Incrvatia  cutanatS  a  membrelor  inferioare:  a.  suprafa{a  anterioara;  b.  suprafaia  posierioarl 
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tehnica  Raj:  pacientul  este  poziponat  in  dccubit  dorsal, 
cu  articulatia  §oldului  §i  a  genunchiului  in  flexie  la  90°, 
pozitie  specific^  litotomiei.  Alegerea  abordului  depindc 
de  posibililatea  de  a  pozipona  bolnavul  ftrS  a-i  crea 
disconfort.  lltilizarea  stimulatorului  de  ncrv  periferic 
esle  recomandata  indifcrcnt  de  abordul  folosit. 

Abordul  anterior 

Metoda  este  adecvata  pacienjilor  cu  fracturi,  care 
nu  pot  fi  intor§i  in  decubit  lateral.  Ncrvul  sciatic  se  aflS 
medial  de  femur  la  nivelul  micului  trohanter,  restul 
traiectului  fund  in  spatele  femurului.  Pacientul  este  Tn 
pozitie  de  decubit  dorsal.  Reperele  sunt: 

-  spina  iliacd  antero-superioara; 

-  tuberculul  pubian; 

-marelc  trohanter. 

Sc  trascaza  o  linie  de  la  spina  iliaca  antero- 
superioarS  la  tuberculul  pubian,  dc-a  lungul  ligamcntului 
inghinal  (Fig.26.4 1 .)  §i  o  alta  linie,  paralela,  de  la  marelc 
trohanter  de-a  lungul  extremitapi  superioare  a  coapsei. 
Cclc  doud  linii  paralele  sc  unesc  printr-o  linie 
perpendiculars  pc  amandoua,  care  coboara  din  punctul 
de  conexiunc  al  treimii  inedii  cu  trcimea  mijlocie  aflat  pe 
linia  superioara.  Punctul  in  care  linia  concctoarc  sc 
une§te  cu  linia  inferioara  marcheaza  pozifia  micului 
trohanter.  Un  ac  lung  de  12-15  cm  este  inserat  perpen- 
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Fig.26.4 1  Blocul  nervului  sciatic .  rcpcrcic  anatomice  pcniru 
abordul  anterior. 


dicular  pe  piele,  1  cm  medial  de  punctul  care  marcheaza 
micul  trohanter  (Fig.26.42).  Acul  este  irnpins  in  pozitie 
verticals  §i  u§or  lateral,  pans  cand  atinge  micul 
trohanter  sau  colul  femurului.  Apoi  este  retras  aproape 
panS  la  piele  $i  repozitionat  pana  cand  rrece  medial  de 
femur. 
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Flg.29.42  Blocul  nervului  sciatic.  Injectarea  anestezicului 
local  pe  cale  anterioarS. 

Nervul  sciatic  va  fi  mtalnit  la  aproximativ  5  cm  in 
spatele  femurului.  Folosind  un  simulator  dc  ncrv 
periferic  se  urmSre§te  mi§carea  piciorului,  cautand 
pozifia  optima  a  acului  in  funepe  de  intensitatea  mijjcarii. 

Abordul  posterior 

Nervul  sciatic  parase$te  pelvisul  prm  marea  gaura 
sciatic£  §i  poate  fi  blocat  chiar  inferior  de  aceasta,  cand 
trece  pe  sub  mu$chiul  piriform.  Pozitia  pacientul ui  esle 
de  dccubit  lateral,  cu  paiiea  care  urmeazS  a  fi  anesteziatS 
deasupra.  Coapsa  ?i  gcnunchiul  situate  dcasupra  sunt 
flectate  la  90°.  Reperele  spina  iliacS  postero-superioara 
§i  marele  trohanter  se  unesc  printr-o  linie  dc  la  mijlocul 
cSreia  se  va  cobori  o  perpendiculars.  Acul  se  insera  la 
4  cm  pe  linia  perpendiculars  trasatS,  prin  mu$chiul  fesier 
mijlociu  §i  este  avansat  incet,  7-8  cm  de  la  piele,  panS 
cand  stimulatorul  denerv  periferic  provoaca  rni§carea 
piciorului  (Fig.26.43). 

Abordul  posterior.  Tehnica  Raj 

Pacientul  este  pozijionat  in  dccubit  dorsal,  dar 
membrul  inferior  este  ridicat  in  pozitie  de  litotomie 
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Fig.26.43  Reperele  pentru  blocui  nervului  sciatic  pe  cale  postcrioara.  Doua  drcptc  care  unesc  trohanterul 
mare  cu  spina  iiiaca  postero-supcrioara  $i  rcspectiv,  hiatusul  sacrat.  Perpend icu I ara  care  unc$te  mijlocul 
lintei  superioare  cu  lima  trohanteriano-sacrata  marchcaza  pc  accasta  din  urma  locul  de  punc|ic,  la 4  cm de 
linia  trohantcriano-iiiaca. 


(coapsa  §i  genunchiul  flcctate  la  90° ).  In  aceasta  pozi- 
\\c,  nervul  sciatic  este  ferm  Txitins  si  poate  fi  u§or  reperat 
la  trecerea  intre  marele  trohanter  §i  tuberozitatea  ischia- 
tica.  Piciorul  poate  fi  susfinut  de  un  asistent  Repcrclc 
sunt  marele  trohanter  $i  tuberozitatea  ischiatica. 

Acul  se  insera  perpendicular  pc  piclc,  la  mijlocul 
distanjei  dintre  marele  trohanter  $i  tuberozitatea 
LschiaticS.  Se  avanseaza  pana  cand  se  objine  miscarea 
piciorului  cu  ajutorul  stimulatorului  de  nerv  periferic 
(Fig.26.44). 


perpendicular  pe  piclc 
5-Zcm  Fn  profun<lnic 

Fig.26.44  Blocui  nervului  sciatic.  Tchnicaabordului  posterior 
Raj. 

Anestezicele  locale  folosite  sunt  lidocaina,  1,5% 
sau  bupivacaina  0,375%,  1 5-20  ml.  Poate  fi  adaugata 
adrenal  ina  solufie  1 :200.000.  In  cazul  in  care  blocui  de 
nerv  sciatic  estc  asociat  cu  blocui  de  plex  loinbar  3  in  1 , 


anestezicul  de  electie  va  fi  lidocaina  1 ,5%  datorita  toxici- 
tapi  sale  reduse.  Este  recomandat&  respectarea  unui 
interval  de  cimp  intre  efectuarea  celor  doua  blocuri, 
pericolu!  toxicitapi  fiind  astfcl  redus. 

Complicatii  care  pot  survem: 

-  toxicitatea  sistemica  acuta; 

-  neuropatiaprin  injectarea  intraneurall 

Blocui  dc  plex  loinbar  “3  in  1  ” 

Realizeaza  blocarea  concomitenta  a  nervului  fcmu- 
ral,  nervului  obturator  §i  nervului  cutanat  lateral  al 
coapsei.  In  cumbinatie  cu  blocui  denerv  sciatic,  asigura 
anestezia  imregului  membru  inferior.  Plexul  lombar  este 
situat  in  regiunea  posterioarS  a  muschiului  psoas. 
Mu§chiul  patrat  lombar  $i  mu$chiul  iliac  se  afla 
posterior. 

Ca  §i  plexul  brahial,  plexul  lombar  este  tnvelit  de  o 
teaca  de  tesut  conjunctiv,  care  poate  fi  abordatS  la 
nivelul  ligamentului  inghinal  unde  nervul  femural  intra 
in  coapsa  (Fig.26.45).  Anestezicul  local  este  injectat  la 
acest  nivel  si  vadisemina  cranial  intre  muschiul  psoas 
§i  muschiul  iliac,  blocand  toate  ramurileplexului  lombar. 
Pacientul  este  in  pozitie  de  decubit  dorsal. 

Reperele  sunt: 

-  ligamentul  inghinal; 

-artera  lemurala. 

Acul  se  insera  imediat  sub  ligamentul  inghinal,  1-1,5 
cm  lateral  de  artera  feinural2.  Directia  acului  este  era- 
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Fig.  26.45  Blocul  de  plex  lombar“3  in  1”.  Repcrclc  anatomicc. 


niaia,  la  un  unghi  de  60°  faja  de  piele  (Fig.26.46).  Se 
avanseaza  meet  pana  la  obfinerea  paresteziei  sau  in 
cazul  folosirii  stimulatorului  pana  la  obpnerea  unui 
raspuns  motor  la  nivelul  rotnlei,  cu  un  curent  de  0,5 
mA  sau  mai  pujin. 


Fig.26.46  Blocul  de  plex  lombar  “3  in  1".  Locul  punqiei 
emanate. 


Anestezicele  locale  folosite  sunt  lidocaina  1,5%  sau 
bupivacaina  0,375%,  25-30  ml.  Poate  fi  adaugata 
adrenalina  1 :200.000.  Dac5  acest  tip  de  bloc  se  combina 
cu  blocul  ncrvului  sciatic  este  recomandata  utilizarea 
pnloeainci  1,5%  sau  a  mepivacainci  1,5%,  datorita 
toxicitapi  lor  reduse.  I>aca  sc  va  asigura  un  intcval  dc 
timp  de  cateva  minute  intie  injcctari,  pericolul  toxicita^i  i 
va  fi  mult  redus. 

Complicafii: 

-  toxicitatc  acuta; 


-  ncuropatic  intrancurala. 

Blocuri  la  nivelul  genunchiului 

Blocada  nervilor  tibia!,  pcronicrcornun  §i  safen  in 
regiunea  genunchiului  face  posibila  cfcctuarca  opera- 
fiilor  la  nivelul  gambei  §i  piciorului  sau  reducerca 
fracturilorgleznei. 

Blocul  nervului  tibial 

Ncrvul  tibial  cstc  o  ramura  terminals  a  nervului 
sciatic.  Intra  in  fosa  poplitee  intre  mu$chii  ischio- 
gambieri,  fund  in  imediata  vecinatate  a  vaselor  poplitee, 
medial  fata  de  artera.  Parase$te  fosa  Tntrc  cclc  doua 
capete  ale  mu$chiului  gastrocnemian.  Pacientul  estc 
pozitionat  in  decubit  ventral  sau  in  decubit  lateral. 

Reperelc  suni: 

-  condilii  fcmurali  intemi  §i  extemi; 

-  artera  poplitee. 

Acul  se  insera  perpendicular  pc  piele  la  mijlocu! 
liniei  care  une$te  condilii  $i  medial  de  artera  poplitee. 
Stimulatorul  de  nerv  periferic  va  induce  raspuns  motor 
la  nivelul  gleznei.  Nervul  este  situat  la  2-3  cm  sub  piele. 
Daca  cstc  atins  osul,  acul  se  retrage  5  cm.  Se  adminis- 
treaza  10-15  ml  de  lidocaina  l  ,5%  sau  bupivacaina  0,375 
%  cu  sau  tara  adaos  dc  adrenalina  1 :200.000. 

Blocul  nervului  peronier  cotnun 

Nervul  peronier  estc  dc  asemenea  o  ramura 
terminal*  a  nervului  sciatic.  Pacientul  cstcpozijionat  in 
decubit  dorsal,  cu  genuncbiul  u^or  indoit. 
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Reperele  sunt: 

-capul  fibulei; 

-  nervul  pcronier  profund  care  poale  fi  riilat  pe  os. 

Acul  se  insera  vertical  prin  piele,  2  cm  sub  capul 
fibulei  $i  posterior  de  os.  Stimulatorul  de  nerv  periferic 
va  induce  r&spuns  motor  la  nivelul  degctclor  Se 
injecteaza  5  ml  lidocaina  1 ,5%  sau  bupivacaina  0,375  % 
cu  sau  lara  adrenalina  1 :200.000. 

Blocul  nervului  safer t 

Nervul  safen  se  aflS  subcutanat  pe  partea  mediate  a 
gcnunchiului  §i  poate  fi  u§or  biocat  prin  infiltrare. 
Pacicntul  este  poziponat  in  decubit  dorsal  cu  genun- 
chiul  u$or  indoit.  Ca  repere  avem  ruberozitatea  tibiala 
§i  capul  medial  al  gastrocnemianului. 

Se  practica  o  infillratie  subcutanata  intre  tubero- 
zitatca  tibiala  $i  capatul  medial  al  gastrocnemianului. 
Seadministreaza5-10ml  lidocaina  l%sau  bupivacaina 
0,25%  cu  sau  fara  adrenalina  1 :200.000. 

Blocuri  la  nivelul  gleznei 

Inervajia  piciorului  este  asigurata  de  patru  ramuri 
dcrivate  din  nervul  sciatic  ( nervul  tibial.  nervul  peronier 
superficial  $i  profund  $i  nervul  sural)  §i  o  ramur3 
provenind  din  nervul  femural  -  nervul  safen. 

Ramurile  care  iuerveazS  structurile  profundc  (oasc, 
articulalii,  jnu$chi  $i  tendoane)  respectiv  nervul  tibial 
§i  nervul  peronier  profund  trebuie  blocaie  sub  fascia 
profundii  in  timp  cc  ramurile  care  inerveaz.3  pielea  pot  fi 
blocatc  doar  prin  infiltrarca  subcutanata.  Nervul  tibial 
pnn  ramurile  sale  terminalc,  plantar  medial  §i  lateral  §i 
nervul  peronier  profund  inerveaza  structurile  proftmdc 
ale  osului,  dar $i  pielea.  Bloeurile  gleznei  se  realizeaza 
prin  abord  deasupra  gleznei  $i  pentru  o  anestezie 
adeevata  trebuie  realizat  blocajul  tuturor  celor  cinci 
ramuri  (Fig. 26.47).  Accesul  la  nervul  tibial  §i  nervul 
sural,  situati  posterior,  este  dificila  cand  pacicntul  este 
pozitional  in  deeubit  dorsal. 

Bloeurile  gleznei  pot  fi  utilizate  pentru  numeroase 
tipuri  de  interventii  chirurgicale  la  nivelul  piciorului, 
asigurand  condi (ii  operatorii  excelenie  $i  analgezie 
postoperatoric  de  calitatc. 

1.  Blocul  nervului  tibial  posterior? acicntul  este 
poziponat  in  decubit  ventral  cu  picioml  rotat  extern  §i 
genunchiul  flectat.  Acul  este  introdus  in  spatele  arterei 
tibiale  posterioare  ?i  in  momentul  in  care  se  obtine 
parestezia  in  talpa  piciorului  se  injecteaza  5  ml  de 
anestezie  local; 


2.  Blocul  nervului  sural.  Acul  este  inserat  intre 
maleola  laterala  §i  calcaneu  $i  se  injecteaza  5  ml  de 
anestezie  local; 

3.  Blocul  nervului  safen.  Se  realizeaza  prin  infiltra- 
rea  a  5  ml  de  anestezie  local  In  regiunea  in  care  vena 
safen2  trece  anterior  de  maleola  mediate; 

4.  Blocul  nervului  peronier  profund.  Se  obtine  prin 
injectarea  a  5  ml  de  anestezie  local,  lateral  de  artcra 
tibiala  anterioara; 

5.  Blocul  ramurilor peroniere  superioare.  Se  infil- 
treaza  subcutanat  5- 10  ml  de  anestezie  local  intre  artera 
tibiala  §i  maleola  laterala.  Substanfa  anestezicS  folosita 
este  lidocaina  1 ,5  sau  2%  §i  bupivacaina  0,25%.  Poate 
fi  adaugata  adrenalina  1 .200.000. 

ANESTEZIA  REG  ION  ALA 
INTRAVENOASA  (BLOCUL  BIER) 

Se  realizeaza  prin  injectarea  unei  solufii  de  anestezie 
local  fara  adrenalina  (40ml  lidocain?i0,5%  sau  prilocaina 
0,5%)  printr-o  canula  intravenoasa  foarte  subtire 
plasata  pe  partea  dorsala  a  mainii.  In  a  fara  dc  lidocaina 
$i  prilocaina,  preferate  pentru  toxicitatca  lorredusS,  au 
mai  fost  utilizate  $i  alte  anestezice  locale,  dar  $i  alte 
substanfc,  prccum  ketamina  §i  petidina. 

Injectarea  se  efectucaza  numai  dupa  exsanguinarea 
extremitafii  respective  prin  ridicare  la  zenit  $i  bandaj 
Esmarch  urmata  de  aplicarca  garoului  (man§eta 
tensiometrului)  in  jurul  brapilui  §i  umflarca  accsteia  pana 
la  300mmHg  (cu  1 00  mmHg  peste  valorile  TAS). 
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Dac2  dupi  5  minute  de  la  injectare,  blocul  senziliv 
nu  s-a  instalat,  se  mai  pot  injccta  10  ml  de  anestezic 
local  inainte  de  scoatcrea  canulei. 

In  5- 1 0  minute  se  instaleaza  un  bloc  seuzitiv  §i  motor 
dc  buna  calitate.  Durata  blocului  depinde  de  durata  de 
actiune  a  anesiezicului  local  utilizat  §i  de  cat  timp  se 
nientine  garoul.  Dupa  dezumflarea  man§etei,  sensibi- 
litatea  § i  funefia  motorie  revin  rapid. 

Toxicitatea  sistemica  poate  aparea  daca  garoul  se 
dezumfla  prematur,  intr-un  interval  de  15  minute  dupa 
injectarea  intravenoasa. 
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27.  Tratamcntul  durerii  postoperatorii 


Marcel  Vercautereti 


Calmarca  durerii  este  o  parte  important^  a 
tratamentului  dupS  o  intervene  chirurgicala.  Se  poate 
realiza  in  moduri  diferitc  $i  poate  fi  inifiata  fie  tnainlede 
inceperea  operafiei,  fie  intraoperator  sau  dupa 
inchidereaplagii.  Oricum,  durerea  este  numai  uua  din 
problcmele  cu  care  se  confrunta bolnavul  operat.  Alte 
consecinte  bine  cunoscute  sunt  stresul  chirurgical, 
greaja,  voma,  paralizia  gasiro-intestinala,  lipsa 
mobiliz3rii.  tromboza  venoasa  profunda  $i  cfcctelc 
rezidualc  aleanesteziei  intraoperatorii.  Calmarea  durerii 
postoperatorii  trebuie  sa  ofere  analgezie,  dar  nu  pe 
scama  efectelor  secundare,  respectiv  accentuand 
sedarea,  greata,  imobilizarea  sau  maiftuicpa  vezicii 
urinare.  Ar  trebui  mai  degrabft  sS  reduca  morbiditatea. 
Se  pare  ca  suprimarea  completa  a  durerii  cu  pastrarea 
in  accla§i  timp  a  funepilor  normale  ramane  un  vis  de 
vi  itor,  aproape  imposibil  de  realizat  prin  utilizarea  unui 
singur  medicament  $i  fata  un  echipament  special  de 
supraveghere.  fn  ultimii  ani,  atentia  s-a  concentrat  spre 
combinarea  de  mcdicamente  analgezice,  spre  stabilirea 
momentului  optim  al  administrarii  accstora,  obtinerea 
de  noi  analgezice  $i  adjuvante,  elaborarea  tehnicilor 
alternative  dc  administrare  $i  stabilirea  raportului  cost / 
eficienta. 

Astfel,  regimul  optim  trebuie  s3  fie  ieftin,  eficient, 
lipsit  de  efecte  secundare,  scurtand  timpul  de  intemare. 
Optimizarea  evolupei  sc  poate  exprima  ptin  reduccrea 
duratei  intemarii  in  seep'a  dc  terapie  intensiva  sau  in 
spiral  §i  prin  scSderca  incidenfei  efectelor  secundare 
(§i,  in  consecinta,  un  cost  redus).  in  acest  scop,  scorurile 
durerii  trebuie  masurate  §i  in  perioada  de  mobiiizarc  a 
pacientului. 

La  ora  actuala,  tratamcntul  durerii  postoperatorii 
se  divide  in  patru  ramuri  majore: 

1 .  Tchnici  dc  analgezie  periferica 

2.  Administrarea  de  aniiinflamatoarenesreroidicnc 
(A1NS) 


3.  Utilizarea  opioidelor  in  administrare  parenteral^ 

4.  Tehnici  perispinale 

TEHN1C1  DE  ANALGEZIE 
PERIFERICA 

Opioidele 

A  fost  demonstrate  prezenia  receptorilor  p,  k,  5  la 
nivelul  terminapilor  nervoasc  §i  la  nivclul  Icucocitelor. 
La  om  cstc  dificil  dc  demonstrat  analgezia  periferica, 
desi  cxperimentele  pe  animale  au  aratat  exisienta  unui 
asemenea  mecanism.  Prin  administrarea  imraarticularfi 
a  unui  sin<iur^mg  de  morfina  se  obtine  o  analgezie  de 
lungs  duratii  in  chirurgia  artroscopica  a  gcnunchiului. 
Cu  toatc  accstea  descrc$terca  scorului  durerii  (de  la 
ni$tc  valor!  deja  reduse)  nu  este  spectaculoasa.  Alte 
stud i i  au  obtinut  acelea^i  rczultate  utilizand  doze  mai 
mari  (5  mg)  care  nu  pot  insa  exclude  un  efect  sistcmic. 
Efectul  dureaza  mai  pu^in  de  6  ore.  majoritatea  pacienplor 
relatand  apoi  dureri  mai  accentuate.  Avantajul  tcoretic 
al  administrarii  intraarticularc  a  unci  doze  reduse  de 
morfina  este  reprezentat  de  costul  redus,  lipsa  efectelor 
secundare  §i  in  consecinta  lipsa  necesitatii  unei 
monitorizari  specifice.  Nu  este  incS  clar  cand  trebuie 
injectat  opioidul  sau  daca  prezenia  imflamapei  poate 
lmbunatati  analgezia.  Daca  cxista  un  cfect  analgezie, 
atunci  adaugarea  unei  doze  reduse  de  morfinS  la  un 
anesiezic  local  va  trebui  sa  prelungeasca  analgezia,  dar 
nici  acest  fapt  nu  s-a  demonstrat  clar  in  practica  clinica. 

Anestezice  locale  administrate 
intraarticular  $i  la  nivelul  inciziei 

Studii  controlate  randomizate  in  dublu  orb  cu 
placebo  au  evaluat  efectul  injcctarii  intraarticularc  de 
anestezic  local  asupra  durerii  postoperatorii.  Rezultutele 
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au  dezamagit.  Nici  macar  un  efect  preemptiv  nu  a  putut 
Fidemonstrat. 

Efectul anestezicului  local  la  locul  inciziei  a  constituit 
subiecml  a  pcste  20  de  studii.  Din  nefericirc,  tipurile  de 
intervenpi  chirurgicale  au  fost  atat  de  variate  incat  fac 
imposibila  o  concluzie  clara.  Herniorafia  pare  sa 
raspunda  mai  bine  la  aceasta  modalitate  de  analgezie 
decat  laparoscopia.  Aceasta  nu  trebuie  sa  nc  surprinda, 
deoarece  durerea  ce  urmeaza  laparoscopiei  are  atat 
caracter  somatic,  cat  $i  visceral. 

Concluzia  este  c3  admin  isU'ar^  anestezici&u  local 
la  nivclul  plagii  operatorii  in  intcrventiile  chirurgicale 
inniore  poate  Jetermina  o  rcducere  semnificativS  a 
necesandin  tie  opioizi  si/sauo  scadcre  a  scoruritor 
durerii  pe  parcuisul  pnmeior  4  pana  la  8  ore  de  la 
administrare.  Aceasta  modalitate  de  adrninistrare  pare 
sa  tic  mai  eficienia  la  copii.  Alaturi  de  efectul 
antinociccptiv  se  pare  ca  3]5ar$i  efccte  bactericide  ?i 
de  inhibarc  a  macrofagelor$i  leucocitelor. 

Beneficiul  este  mai  pujin  clar  pentru  interventiile 
chirurgicale  de  lunga  duratfi  sau  la  nivcl  intraart icular. 
Aceasta  nu  inseamna  ca  aceasta  tehnica  nu  trebuie 
combinata  cu  altele.  Este  o  modalitate  ieftina  $i  lipsita 
dccfecte  sccundarc  in  special  cand  este  utilizata  inainte 
de  incizic  sau  pc  parcursul  opera(iei,  indiferent  daca 

(produce  §i  un  efect  preemptiv.  Mai  mult  chiar,  utilizarea 
sa  pe  parcursul  uperatiei  reduce  ncccsaml  dc  analgczice 
sau  anestezice  volatile  §i  in  consecinfft  reduce  incidenta 
%  grefurilor§i  v<Trs5turilorpo$toperatorii  (GVPO). 

Practic,  bupivacaina  0,25%,  40-60  ml  s-a  dovedit  a 
fi  mai  cficicnta  in  injectare  subfascial^  decat 
subcuianata.  Cand  se  utilizcaza  postoperator,  tensiunea 
arteriala  trebuie  monitorizata  pe  parcursul  primei  ore. 
in  ce  prive$le  utilizarea  opioidelor  pentru  admin istrarca 
peritericS,  aceasta  este  o  modalitate  necostisitoare. 

Blocurile  periferice  continue 

Cu  exceptia  blocurilor  oculare,  toatc  blocurile 
periferice  se  preteaza  la  analgezie  continue  prelungita 
postoperator  pe  cateter  (de  obicei  cateter  peridural). 
I  r  Nu  exista  informatii  despre  farmacocinetica 
O  anesiezicului  local  dupa  24  de  ore  §i  despre  durata 
L  permisa  a  unui  astfel  de  bloc. 

£&  Blocul  de  plex  brahial  pc  cateter  este  probabil  cel 
mai  des  folosit  la  ora  actuala  in  perioada  postoperutorie. 
Cateterul  trebuie  plasat  la  nivel  interscalenic  in 


interventiile  pe  umar(de$i  mai  dificil  de  imobilizat),  in 
limp  ce  pentru  chirurgia  regiunii  mai  distale  a  membrului 
superior  este  mai  potrivita  plasarea  catetcrului  la  nivel 
axilar  sau  pcriclavicular  ( infiaclavicular  sau  perivascular 
subclavian). 

Cel  mai  larg  utilizat  anestezic  local  pentru  perfuzia 
continua  este  bupivacaina  0,25%  (0,25  mg/kg/orS),  de$i 
probabil  va  fi  inlocuita  de  ropivacaina,  ce  prezinta 
cardiotoxicitate  mai  redusa  interesarc  motorie  mai 
pupn  exprimata.  Pot  fi  utilizateconccntratii  mai  reduse 
pentni  realizarea  unui  bloc  simpatic.  De$i  nu  exista 
dovada  prezenfei  receptorilor  pentru  opioide  la  nivelul 
plexurilor  nervoase,  adaugarca  opioidelor  nu  este 
d&unStoare  §i  se  poate  folosi  solatia  dc  anestezic  local 
plus  opioid  care  se  admimstreaza  in  mod  obijjnuit 
pentru  analgezie  pe  cateterul  peridural.  Clonidina  (cel 
mai  des  administrate  sub  forma  de  bolus)  prelunge$te 
($i  nu  adancc$te)  ancstezia  de  plex  brahial,  rcalizand  o 
calmarede  lunga  durata  a  durerii. 

Anestezistul  trebuie  sa  fie  avert izat  cS  tehnica 
interscalenic^  poate  induce  pareza  ncrvului  frenic,  cu 
hipomobilitatea  hemidiafragmului  adiacent.  De 
asemenea,  este  recomandabil  sa  nu  se  practice  blocuri 
bilaterale.  Administrarea  intramuscular^  a  anesteziceior 
locale  poate  determina  necroza  muscularax 

La  nivelul  membrului  inferior  sc  poateffloca  plexui 
lombar.  Pentru  chirurgia  $oldnlui  ?i  gcnunchiului  se 
"poatefealiza  blocul  “3  in  1”  $i  calmarea  durerii  se  poate 
rcaliza  in  acela§i  regim  ca  pentru  inembrul  superior. 
Avantajcle  sunt:  hipotensiune  mai  redusa  $i  bloc  motor 
comparabil  cu  ccl  obpnut  prin  tehnici  perispi«tile.  in 
chirurgia  gambei  piciorului  este  indicaJplocul 
nei*vului  sciatic  sau  poplitcu. 

Cateterul  poate  ti  plasat"§i  la  nivelul  uniKftpatiu 
intercostal  sau  interpleural,  in  acest  scop  se  utilizeazi  ^ 
un  ac  Tuohy.  Anestezicul  local  injcctat  la  nivelul  unui  I 
spatiu  intercostal  disemineaza  la  inca  altc  patru  spaph 
Pentru  analgezia  interpleurala  sunt  necesare  volume 
mari.  Indicajiile  s-au  redus  in  urma  introducerii  tehnicii 
lapai oscopice  pentru  colecistectomic.  In  cazul 
toracotomiei,  cateterul  se  plaseaza  sub  vizualizare 
direct^.  Dupapneumectomie  rezultatelepot  ft  pronste. 
Pierderile  de  analgetic  prin  drenul  toracic  pot  ft  evitate 
prin  clamparca  drenului  pentru  10  minute  dupa  injectare. 
Cu  toate  acestea,  efectul  analgezie  total  nu  cstc  foarte 
spectaculos  §i  necesarul  adiiional  de  opioide  ridic^ 
unele  intreb§ri  asupra  viitorului  acestei  tehnici. 


ANTIINFLAMATOARELE 
NESTEROIDIENE  (AINS) 

De$i  utilizate  in  special  in  reumatologie  , 
popular itatea  AINS  in  perioada  postoperatorie  este  in 
creijtere.  In  interventiile  chirurgicale  minore,  AINS  se 
utilizeaza  asociere  cu  alte  antialgice.  Administrate 
dupa  chinirgia  majora,  AINS  pot  induce  un  efect  de 
crutare  al  onioidelor,  cuft  7-75^4  $i  prin  urmare  cu 
reducerea  efectelor  adverse  legate  de  opioide.  Calitatea 
analgeziei,  in  special  pe  parcursul  mobilizarii,  poate  fi 
imbuniita|ita.  Scunarea  spiializSrii  este  mai  dificil  de 
demonstrat  in  condipile  in  care  in  viitorul  apropiai 
majoritatca  intervenpilor  chirurgicale  se  vor  practica  in 
regimul  chirurgici  dc  o  zi.  In  plus,  extemarea  din  spital 
nu  este  semnificativ  diferita,  deoarccc  acest  parametru 
depinde  de  o  serie  de  alti  factori  (in  special  calitatea 
actului  chirurgical).  S-a  demonstrat  cl  utilizarea  AINS 
reduce  incidenta  GVPO,  a  depresiei  respiratorii,  a 
jleusului  gastro-intcstinal.  a  spasmului  vezicii  urinare,, 
a  sedarii  $i  hipcrpircxici.  Costurile  variaza  in  raport  cu 
clasa  de  AINS  utilizate  (poate  varta  considcrabil)  ?i 
Lsunt  de  departe  mai  pupn  importante  daca  le  raport  am 
la  economia  care  se  face  prin  externare  precoce. 

Cu  privire  la  proprietatile  antipiretice,  analgezice  ?i 
antiinflamatorii,  cxista  diferenje  substantiate  intre 
diferite  substanfe. 

Paracetamolul 

Paracetamolul  este  folosit  de  mai  bine  de  100  de 
ani.  $i  aeponeaza  ca  antipirctic  $i  analgezic  prin  efect 
central  asupra  ciclooxigenazci.  Nu  arc  efect  perifcric, 
*dar  etectclc  sale  sunt  in  majoritate  mediate  prin  inhibi^a 
centrala  §i,  intr-o  masura  mai  redusa,  spinaLI,  a 
prostaglandinelor(PG).  Din  nefericire,  nu  prezinta  efec- 
te  antiinflamatorii.  In  special  prodiogul,  gropacetamolul 
a  stamit  interesul  ca  $i  calmant  al  durerii  postoperatorii, 
dar  este  mult  mai  scump  decat  medicatia  oral!  Durerile 
u$oare  pana  la  moderate  se  pot  calma  prin  admin istrarea 
a  2  g  propacetainoUegal  cu  1  g  paracetamol)  la  fiecare 
4  ore  in  timpul  nrimei  zile.  apoi  la  6ore.lnstalarea  actiunii 
setaceTn  1 5  minute,  efectul  maxim  se  noteaza  la  2  ore. 
Se  administreaza  tent  (peste  15  minute). 

In  general,  se  crede  c2  efectele  sale  se  situeaza  intre 
cele  ale  opioidelor  §i  cele  ale  AINS  poiente,  inhibitoare 
periferice  ale  PG.  in  durerile  majore,  paracetamolul  se 
poate  folosi  in  cornbinatic  cu  alee  medicamente  sau  ca 
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medicare  de  salvare.  Folosit  in  combinatie  determina 
reducerea  dozclor  mcdicamentelor  care  au  mai  multe 
efecte  adverse,  cum  ar  fi  opioidcle,  anestezicele  locale 
§i  AINS.  Poate  prezenta  sinergism  cu  inhibitorii 
periferici  de  PG.  La  supradozari  importante  determina 
hepatotoxicitate  ( 10  g  paracetamol,  20  g  propacetamol). 
In  chinirgia  de  o  zi,  pacientul  se  exiemeaz&  cu  indicatia 
de  combinare  a  paracetamolului  cu  codeina. 

Inhibitorii  periferici  de  PG  (AINS) 

In  paralel  cu  cre§terea  popularitStii  chinirgiei  dc  o 
zi  a  crescut  $i  interesul  pentru  aceastS  categorie  de 
medicamente.  Pentru  durerile  u§oare  sau  medii  se  pot 
administra  numai  AINS.  Dc§i  nedemonstrat,  se  crede 
ck  AINS  sunt  mai  putcmice  decat  paracetamolul  in 
reducerea  necesarului  de  opioide.  In  pofida  cfcctului 
de  crutare,  analgezia  poate  Fi  chiar  mai  buna  decat  Tn 
cazul  administrarii  mcdicatiei  unice  cu  opioide.  Multe 
efeclc  sccundarc  sunt  atribuite  AINS  (gastro- 
intestinalc,  renale,  dermatologice,  privind  vindecarea 
plagii  $i  a  leziunilor  osoasc),  dar  nu  cxista  studii 
comparative  privind  eficacitatea  $i  incidenta  cfcctclor 
secundare  a  diferitelor  AINS.  Relatia  cost  1  beneficiu 
favorabilS,  in  pofida  prejului  mai  mare  comparativ  cu  al 
opioidclor,  poate  fi  explicate  prin  reducerea  costului 
tratamentulni  efcctclor  secundare  ale  opioidclor.  Clasi- 
ficarea  AINS  este  prezentata  in  tabclul  27. 1 .  Unelc  dintre 
ele  pot  Fi  administrate  intravenos.  Oxicamii  au  o  duratS 
lung&  dc  aepune,  $i  pot  fi  administrali  o  data  la  24  de 
ore.  Doza  pentru  piroxicam  $i  tcnoxicam  (dc  asemenca 
intravenoasS)  este  de  40  mg.  Se  ia  in  considerare  reduce- 
rca  dozclor  la  varstnici  (20  mg/zi)  §i  copii  (max.  1  mg/ 
kg).  Dc§i  ketorolacul  (3  doze/zi),  a  fost  descris  ca 
medicamentul  mmune  dupa  prima  experienfa,  o  recvalu- 
are  reeenia  nu  a  confirmat  ca  ar  fi  mai  bun  decat  altclc. 

AINS  nu  afecteaza  aclivitatea  PG  care  au  fost  deja 
sintetizate.  Inflamatia  determine  leziuni  capilare  cu 
exudarc  dc  protcinc  plasmatice.  AINS  care  sunt  legate 
de  accste  protcinc  p^rSsesc  spapul  vascular.  Intrucal 
AINS  sunt  acizi  slabi,  pH-ul  scazut  al  tcsuturilor 
inflamate  forteaza  trecerea  AINS  spre  spatiul  intra- 
celular.  In  ciuda  reducerii  concentratiei  AINS  din  sange, 
in  funqic  dc  timpul  lor  de  injumatSpre,  medicamentul 
cstc  prezent  un  timp  Indclungat  in  {esuturile  afectate. 
Datorita  acestui  fapt,  cfccful  §i  durata  ArNS  par  a  Fi  mai 
bune  decat  s-a  a$teptat. 
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Tabel  27.1  Clasificarea  antiinflamatoarelornesteroidicnc 


Dcrivaji  de  acizi  carboxilici 

Actei  salieflici 

Acizi  acetici 

Indomclacin 
Diclofenac  (i.m.) 
Ketorolac  (i.mAv.) 

Acizi  propionici 

Naproxen 

lbuprofen 

Kelonrufcn  (i.m.) 

Acizi  enolici 

Pirazolone 

FcnilbuiazonS 

Ox  ic  ami 

Piroxicam  (i.m.) 
Tcnoxicam  (i.m./i.v.) 
Meloxicam 

Derivali  dc  para-aminofenol 

Paracetamol 
Propacetamol  (i.v.) 

Momenta! adminisirarii.  Deoarece  instalarea  actiu- 
nii  poate  varia  intre  1  -3  ore  (  in  functie  dc  medicament. 
doz5.  cale  de  administrarc)  sc  sugcreaza  ca  ATMS  trebuie 
administrate  cat  dc  devreme  sc  poate  inainfe  dc  incizie. 

Realizarca  unui  cchilibm  al  inedicamentului  intre 
plasma  $i  tesuturi  necesita  limp,  §i  de  asemenea  exists 
o  intaiziere  ceruta  de  blocarea  ciclooxigenazci.  Aceasta 
explica  instalarea  lenta  a  efectului.  De?i  administrarea 
precoce  are  avantaje  teoretice,  ramane  sa  sc  demonstre- 
ze  ca  injectarca  pre  $i  postoperatorie  produce  rezultate 
diferite.  Aceasta  sc  poate  explica  prin  utilizarea  garoului, 
durata  scurta  a  intervenjiilor  aitroscopice,  administrarea 
A1NS  cu  mai  pupn  de  30  minute  inainie  de  incizie, 
absenta/prezenta  inflamapei,  utilizarea  concomitenta  a 
anesteziei  regionale  (care  exercitfi  deasemena  un  efect 
preemptiv).  Se  pare  ca  utilizarea  prechirargicala  a  AINS 
versus  placebo  sau  utilizarea  pre/in traoperatone  §i 
postoperatorie  versus  administrarc  numai  postopera¬ 
torie  ofera  rezultate  mai  bune  in  grupu!  care  prime$te 
AINS  (in  doze  mari),  dar  nu  s-a  dovedit  nici  un  efect 
preemptiv.  Pentru  a  demonstra  accst  lucru  cstc  nccesar 
un  studiu  controlatdublu  orbincruci$at,cu  lot  placebo 
'$i  in  care  se  administreaza  medicatia  cu  mai  mult  decat 
o  ora  in  avans.  Rezullatele  acestor  studii  nu  sunt 
concludente,  punand  chirurgul  fal3  in  fata  cu 
dezavantaje,  cum  ar  fi  sangerarca  intraoperatorie  (cand 
aceste  medicamente  sunt  administrate  pre  sau 


intraoperator).  Probabil  ca  cel  mai  bun  compromis  ar  ft 
administrarea  in  timpul  Tnchideni  pISgii. 

Efect e  adverse.  Intrucat  AINS,  ca  analgezice 
postoperatorii.  sunt  utilizate  numai  pentru  scurt  timp, 
efectele  secundare  sunt  mull  mai  reduse  decat  in 
administrarea cronicS.  Cel  mai  important  efect  secundar 
este  cre$terea  tending  la  sangerare.  De§i  nu  exists 
studii  comparative,  se  pare  ca  incident  sangerarii  este 
mai  mare  la  administrarea  de  indometacina.  Contrar 
aspirinei  (inhiba  tromboxanul  cu  economisirea 
prostaciclinelor  care  inhiba  agregarea).  dozele  mai  mari 
toatc  cclelalte  AINS  inhiba  ambele  mecanisme. 
Aceasta  limiteaza  efectele  asupra  sanger&rii  §i  explica, 
prin  urmare,  semnificapa  clinica  redusa  a  posibilei 
tending  crescute  la  sangerare.  De§i  administrarea 
combinnta  a  AIN  S  cu  heparina Tn  doze  mici  nu  a  fost  cu  i 
adevarat  studiata,  ea  mi  este  indicata  pentru  ketorolac.  J 
Precautie  in  administrarea  AINS  este  necesara  in  unele 
tipuri  de  interven(ii  chirurgicale  (plastice,  pc  prostata. 
neurochirurgicalel  §i  in  prezenia  unci  patologii 
preoperator ie  a  hemostazei.  Prcsupunand  ca  cxista  o 
tending  la  sangerare,  oj^ipnuiau  un  dezavantaj  teoretic 
datorita  duratei  lor  de  actiune  lungi. 

La  administrare  cronica  este  bine  cunoscut  efectul 
AINS  asupra  slomacului  intestinului  subtire,  efect 
explicatprin  lipsa  protec(iei  mucoasei,  rcduccrca  fluxului 
sanguin  sau  cre§tcrea  secrejiei  acide  (prin  anihilarca 
inhibarii  secrepei  acide  histamin-indusc).  Totu$i,  se 
acccpta  ca  utilizarea  A I  NS  la  dozele  recomandate  pentru 
o  petioada  scurta  de  timp.  adica  mai  pul  in  de  7  zile.  nu  . 
alecteaza  incident  bolii  ulceroase,  a  hemoragiei 
digestive  sau  a  nerfora|irfoE.  La  administrarea  pc  termen 
lung,  riscurile  cresc  dc  patru  ori  $i  in  acest  caz  nu  cxista 
studii  comparative.  Pnxjx^cam^detcrmiml  o  incidents 
crescuta  dc  efectc  secundare,  in  timp  ce  ibuprofenul 
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pare  a  ti  cel  mai  sigur.  in concluzie,  contraindicapi  pentru 
utilizarea  peroperatoi  ie  a  AINS  sunt:  tratamentulcronic 
cu  AINS,  Uatamemul  cronic  cu  sleroizi,  ulcerul  activ, 
abuzuldealcool.  ~ 

In  intcrven|iile  chirurgicale  majorc  sc  secreta 
hormonii  dc  stres.  Prostaglandincle  sintetizate  In  rinichi 
protejeazahemodinamica  renala  $i  funepa  tubulara  prin 
inhibarea  vasoconstrictiei.  Prin  urmare,  rinichii  sunt 
protejaii  preferential,  prin  prostaglandinele 
vasodilatatoare  (produsc  $i  in  rinichi)  cu  condijia  sa 
nu  sc  administreze  inhibitori  dc  PG.  S-a  observat 
aparitia  insuficientei  renale  acute  in  relate  cu 


administrarea  de  AINS.  Oliguria  §i  reduccrea  clearcnce- 
ului  pentru  Na  §i  K  s-a  obscrvat  de  cele  mai  multe  ori  la 
administrarea  de  diclofenac,  in  timp  ce  un  studiu  cu 
ketorolac  a  evidential  o  incident  identica  a  insufieientei 
renaleTu  aceea  dupa  administrarea  de  opioid  singur. 
Valorile  s-au  noimalizat  pe  parcursul  celei  de-a  doua  zi 
postoperator,  in  pofida  continuarii  tratamentului.  Rste 
corccta  evitarea  administrarii  AINS  la  pacientii  cu 
insuficienta  renala  sau  in  intervenpile  chirurgicale  cu 
rise  renal  cunoscut.  La  pacienfii  cu  rise  este  indicat  sa 
se  tempo rizeze  administrarea  AINS  pan£  cand  pacientul 
este  stabil,  iar  administrarea  AINS  sa  se  realizeze  numai 
in  condipile  asocicrn  unci  terapii  hidrice  $i  cu 
monltorizarea  funepei  renale  $i  a  nivclului  clectrolijilor 
serici." 

Inflamapa  este  necesara  in  procesul  de  vindecare  a 
pISgii,  a  anastomozelor  $i  a  osului.Acesta  poate  fi 
inhibat  de  AINS,  dar  nu  exists  dovezi  in  literature  de 
specialitate  actuals.  Dimpotriva,  unlizarea  AINS  pare  a 
fi  benefica  in  procesul  de  vindecare  osoasa  prin 
rcduccrea  formarii  de  os  heterotopic  (calus  hctcrolopic 
•PAO)  prin  urmare  reducerea  incidentei 
pseudoarticulatiilor  (mobilitatea  osoasa  patologica). 

Alte  efecte  secundare  mai  pu|in  imporiante  sunt 
alergia  (sindromul  APA),  efecte  hepatice  sau 
dermatologice  §i  ccfalce. 

Aspecle  de  viitor.  In  prezent  atentia  sc  conccntreazS 
asupra  demonstrarii  existentei  a  doua  lzoenzime  ale 
ciclooxigenazeiCOX-1  §i  COX-2.  In  comparable  cu  prima. 
COX-2  este  inductiva  $i  steroid-sensibila.  Se  crede  c5 
medicameniele  cu  o  mai  mare  potent  impotriva  lui 
COX-1  decat  COX-2  pot  induce  efecte  secundare  renale 
?i  intestinale  mai  importante.  Aceasta  potenja  relativa 
este  exprimata  prin  raportul  COX-2/COX-1. 
Medicamentele  cu  potent  similara  COX-2  §i  COX-1 
(diclofenac)  par  sa  prezinte  un  rise  mai  redus  de  a 
provoca  tulbur&ri  gastrointestinale  majore  decat 
compu^ii  cu  actiune  mai  selectiva  pe  COX-I  (piroxicam, 
indometacin).  S-a  demonstrat  endoscopic  ca  meloxi- 
camul,  un  inhibitor  COX-2,  are  un  profil  at  efectelor 
secundare  mult  imbunatapt.  fmbuniltatirea  toleran^ei 
gastricc  face  posibila  administrarea  unor  doze  mai  mari. 
Cu  pnvirc  la  efectele  secundare  renale,  sinteza  de  PG 
in  rinichi  este  in  mica  masura  dependents  de  COX-2. 
Prin  urmare,  antagonists  selectivi  COX-2  sunt  lipsi|i 
dc  cfccte  secundare  renale  comparativ  cu  diclofe- 
nacul,  indometacinul  sau  naproxenul,  care  reduc 
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OPIOIDELE:  ADMINISTRAREA  IN 
REGTM  INTERM  ITEN'T  $1  PCA 

Morfina  este  inc£  opioidul  de  referinta,  substantele 
noi  descoperite  sunt  de  cele  mai  multe  ori  inca 
comparatc  cu  morfina.  Opioidele  sc  pot  administra  pe 
calc  orala,  ceca  cc  nu  cstc  dc  intcres  pentm  perioada 
postopera  tor  ie.  Caile  de  admmistrare  pentru  calmarea 
durerii  postoperatorii  prezentate  in  ordinea 
descrescatoare  a  popularitatii  sum:  intravenoasS 
(intramusculara,  subcutanatS),  periduralS,  spinala, 
nasala,  transdcrmala  §i  intraarticulara.  Caile  i.m.  §i  s.c. 
devin  mai  putin  popularc  $i  probabil  vor  fi  abandonate. 
Necesanil  de  opioide  prezinta  o  mare  variabilitate 
interindividuala  §i  tn  consecinta  unii  pacienp  nu  vor  fi 
influentap  de  o  anumita  doza,  in  timp  ce  altii.  la  aceea$i 
doza  dezvolta  depresie  respiratoric.  S-a  incercat  o 
aprcciere  a  dozei  optime  dc  morfina  la  administrarc  i.m. 
prin  titrarca  ncccsarului  dc  morfina  i.v.  Morfina  a  fost 
titrata  la  3  mg  pe  10  minute.  Daca  necesarul  a  fost  mai 
mic  de  6  mg,  atunci  morfina  nu  s-a  mai  eonsiderat 
necesara,  tratamentul  durerii  postoperalorii  in  aceste 
condilii  fund  continuat  cu  paracetamol  AINS.  La  o 
doza  necesara  egalS  sau  mai  marc  dc  9  mg,  o  treime  din 
doza  necesara  s-a  administrat  intramuscular  la  4  ore 
interval.  Accst  regim  poate  oferi  un  scor  at  durerii 
convenabil  fare  depresie  respiratorie. 

Rata  scazuta  de  succese  obtinuta  la  administrarea 
i.m.  a  opioidelor  se  explica  prin  utilizarea  unor  doze 
prea  mici  administrate  la  un  interv  al  de  timp  prea  mare, 
de  catre  o  asistenta  careia  ii  este  tcama  sa  utilizeze 
aceasta  medicafic. 

Mai  muita  atenpe  se  acorda  administrarii  i.v.  a 
acestor  substante  (mai  putin  dureroasS),  preferabil  in 


nivelul  urinar  al  PGE2  cu  aproximativ  50%.  Prezenta 
COX -2  la  nivclul  sistemului  nervros  constitute  un  suport 
pentru  terapia  leziunilor  cerebral e  cu  inhibitor i  COX-2 
specifier 

In  cele  din  urma,  interrelapa  dintre  receptorii  NMDA 
care  indue  activarea  sistemului  NO  $i  exprimarea 
ciclooxigcnazei  (cu  crc§tcrca  cliberarilor  de  PG)  poate 
juca  un  rol  important  in  plasticitatea  neuronala  $i 
excitarea  nervos-centrala.  Prin  urmare,  AINS  pot  avea 
efecte  antihiperalgezice.  Aceasta  deschide  noi 
orizonturi  in  terapia  durerii  neurogenice. 
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regim  PCA  (“patient  controlled  analgesia”)  decat  in 
bolus  adrainisirat  la  cerere.  In  tabelul  27.2  sunt 
reconiandate  dozcle  i.v.  -  PCA  $i  setarea pentru  diferite 
substanfeutilizate  in  Europa  Occidentals  in  prezent.  in 
special  pentru  morfina  pare  sa  fte  unanim  acceprat  un 
bolus  la  cerere  de  L  mg  cu  un  interval  de  siguranfa 
( lock  out  lime)  de  5  minute  §i  doza  maximS  pe  orS  de  5 
mg.  PCA  rezolva  partial  problema  variabilitafii 
individual,  descre§te  timpul  de  a$teptare  pana  la 
administrarea  medicafiei,  $i  pana  la  instalarea  efecailui 
care  este  prea  lenta  la  administrarea  intramuscular^. 
Cel  mai  bun  sistem  pentru  acest  scop  este  pompa 
computerizatS  programabilS,  ce  permite  administrarea 
dozei  la  cerere  respectand  inter\ralul  de  siguranta  $i 
limitele.  Pentru  PCA  intervalul  de  siguranfa  nu  trebuie 
sa  fie  prea  lung.  Calitatea  analgeziei  este  mai  buna  dacd 
intervalul  dc  siguranfa  cstc  sub  5  -  10  minute.  Spafiu! 
moil  al  tmsei  de  periuzie  intravenoasa  cc  trebuie 
traversal  de  opioide  trebuie  sa  fie  cat  mai  scurt  posibil. 
Este  necesara  o  valvS  antireflux  pentru  a  se  evita 
staponarea  substanfei  la  intrarea  in  trusa  de  infuzie. 
Administrarea  unci  doze  bazale  dc  opioid  nu  face  decat 
sa  creasca  consumul  de  analgezic  §i,  in  consecinfa, 
incidenta  efectelor  secundare,  fSr5  sa  Tmbunatatcasca 
calitatea  analgeziei.  Acest  fapt  a  fost  demonstrat  §i 
pentru  alte  cai  de  administrare. 


Exista  studii  care  demonstreazii  c&  la  pacienfii  tratafi 
cu  PCA  se  obtine  o  calitate  mat  buna  a  analgeziei, 
ace§tia  fiind  mult  mai  satisfScuti.  Calmarea  durcrii  $i 
confortul  sunt  dou5  objective  diferite,  care  inevitabil 
sunt  apreciate  impreunS,  atat  de  catre  pacient,  cat  $i  de 
mcdicul  curant.  Pe  langa  posibihil  beneficiu  al 
pacientului  trebuie  notat  ?i  beneficiul  celui  ce 
admin  istreazS  tratamentul.  Din  nefericire,  responsabi- 
litatea  calm^ni  durerii  trece  de  la  personalul  medical  la 
pacient  (§i  abilitatea  sa  de  a  conlucra  cu  pompa)  $i 
destul  dc  des  PCA  este  perceputS  ca  pierderea 
contactului  cu  pacicntul.  Timpul  total  de  preparare  §i 
administrare  a  medicamentelor  analgcticc  este  dc 
departe  mai  scurt  decat  timpul  necesar  pentru  a  explica 
pacientului  functionarea  PCA  §i  a  face  verificSrile 
necesare. 

Elementul  care  echilibreazS  costul  malt  al  pompelor 
programabile  il  constituic  rapiditatea  externarii 
pacientului.  Din  nefericire  nu  exista  studii  care  sa 
demonstreze  aceasta  afirmafie,  de$i  s-au  notat  tendinfe 
in  aceasta  direefie.  Este  dificil  de  demonstrat  chiar 
reducerea  morbiditafii  §i  a  efectelor  secundare.  Pacienfii 
simt  o  corelare  mult  mai  directs  intre  cererea  de  opioid 
§i  aparifia  efectelor  secundare,  ccea  cc  poate  conduce 
la  o utilizare  inadeevata a  PCA. 


label  27.2  Recomandari  de  seiare  pentru  opioide  tn  PCA  peridural  $i  intravenos.  In  parantczS  sunt  mentjonate 
extremele  citate  In  literatura.  Infuzia  bazaia  nu  este  recomandata.  Dozele  maxime  nu  sunt  intotdeauna  menjionate 
in  literatura  curenta 


l.B. 

D.C. 

I.A.S.  (min) 

Doza  maxima 

intravenos 

morfma(mg) 

(0,5-2) 

1 (0,5-3) 

10(2-30) 

5/ora  (5- 10) 

piriiramida(mg) 

2(1-2) 

10(5-10) 

5/ora(5-10) 

pcLidina(mg) 

10(5-30) 

6(5-12) 

300/4  ore 

fentanyl(|ig) 

(20-50) 

20(10-25) 

5(2-15) 

1 25/ora 

alfcntanil(gg) 

400-900 

200(100-250) 

5 

6.000/4  ore 

sulfentanit(pg) 

(1,1-16) 

5(2-6) 

5(1-8) 

20/or  3(2  0-40) 

tramadol  (nig) 

25(20-50) 

5(5-15) 

100/ora 

peridural 

morfina(mg) 

(0,2-0,5) 

t (0,2- 1,5) 

30(10-30) 

petidina(mg) 

10(10-20) 

20(20-30) 

100/4  orc(  1 00-160) 

fcntanyl(gg) 

(20-50) 

20(5-25) 

10(2-15) 

100/oia(75-125) 

alfentanil(pg) 

250(200-250) 

10 

6.000/4  ore 

sulfenianit(jjg) 

(5-16) 

5(3-8) 

10(6-20) 

20/ora 

trnmadol(mg) 

(8) 

25(5) 

15 

1 00/ora 

l.B.  =  infuzia  bazala;  D.C.  -  doza  la  cerere;  I  A  S.  =  intervalul  dc  administrare  In  siguranla 


Poate  fi  necesara  rcprogramarcapompei  in  condipile 
in  care  pacientul  mai  acuza  durerc.  In  acest  scop,  raportul 
intre  cererile  validate  $i  nevalidate  indica  corectitudinea 
setiJrii  (dac2  setarea  este  adecvata  sau  nu).  In  altecazuri 
este  necesara  reluarea  explicapilor.  In  special  pe 
parcursul  primei  ore  dupfi  anestezia  general!  pacientul 
poate  uita  cum  sa  foloseasca  butonul  PCA.  Chiar  prin 
administrare  in  regim  PCA,  depresia  rcspiratoric  nu 
poate  ft  totdeauna  evitata.  Au  fost  descrise,  de 
asemenea.  erori  mecanice,  electrice  $i  de  programare. 
Se  evita  PCA  la  pacicnpi  cu  varste  extreme,  pacienpi 
cunoscup  cu  probleme  respiratorii,  pacienpi  care 
pre/.inta  efectc  gcncralc  rcziduale  ale  anesteziei  pe 
parcursul  primclor  24  de  ore.  Pulsoximctria  continua 
este  indicata  la  acedia. 

Pe  langa  caiea  intravenoasa,  administrarea  Tn  regim 
PCA  a  opioidelor  poate  fi  folosita  pe  toate  cade,  cum  ar 
fi:  peridural!  spinal!  subcutanata,  intranasala, 
transdermala.  Sunt  neccsare  studii  viitoare  care  s5 
determine  utilitatca  Tn  special  a  eliberarii  transnasale  $i 
transderma le  a  opioidelor. 

CALEA  PERISP1NALA 

Tennenul  perispinal  include  calca  peridurala, 
subarahnoidiana  si  caudal!  De$i  caiea  peridurala  pare 
sa  fie  cea  mai  popular!  in  prezent  existu  un  interes 
crescut  pentru  analgezia  postoperatorie  subarah¬ 
noidiana.  fn^hdurgian^^  abordarea_cai^ala£^ 
sa  asigurc  cca  mai  marc  siguranpi  datorita  celor  mai 
reduse  nscun  de  perforate  dura  la.  Cu  toate  accstca, 
unele  studii  incearca  sa  stimuleze  utilizarea  caii 
peridurale  pentru  analgezia  postoperatorie  la  copil. 

Anestezieele  locale 

Uti  I  izarea  anestezicelor  locale  (AL)  singure,  Tn  speci¬ 
al  a  bupivacainei  pe  cale  peridurala  pentru  calmarea 
durerii  postop eratorii  nu  a  fost  niciodatS  prea  popular! 
Nici  inainte  dc  dcscopcrirea  receptorilor  pentru  opioide 
din  coamcle  posterioare,  cateterele  peridurale  nu  crau 
folosite  pentru  calmarea  durerilor  postoperatorii.  Tahifi- 
laxia,  toxicitatea,  hipotensiunea  $i  blocul  motor  erau 
probabil  motivele  esentiale  pentru  care  cateterul  era 
retras  la  sfargitul  intervenpei  chirurgicale.  Noile  aneste- 
zice  locale,  care  ofera  o  larga  marja  de  securitate,  cum 
ar  fi  ropivacaina  §i  Icvobupivacaina,  pot  deschide  noi 
orizonturi.  De$i  ropivacaina  0,2%  este  recomandata 
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pentru  infuzia  peridurala  continua,  mai  probabil  c3  Tn 
viito-rul  apropiatasociereacu  opioizii  va  fi  demonstrata 
a  fi  cel  mat  bun  compromis  oferind  analgezia  sinergica 
multimodal! 

La  copii,  o  singura  injectare  prin  hiatusul  sacrat 
poate  fi  foaiteeficienta.  Doza  de  2,5  mg/kg  bupivacaina 
nu  trebuie  dep5§it!  Bupivacaina  0, 1 25%  -  0,25%  poate 
ft  injectata  pana  la  0,5  ml/kg  in  chirurgia  perineal!  1  ml/ 
kg  pentru  chirurgia  abdomenului  inferior  $i  a  regiunii 
inghinale,  Tn  timp  ce  pentru  chirurgia  abdomenului 
superior  volumul  optim este  dc  1 ,5  ml/kg  (0, 1 25%).  Chiar 
§i  aici  asocierea  opioidelor  sau  utilizarea  ropi  vacainei 
suscita  un  mare  interes.  Exista  cateva  studii  despre 
infuzia  continua  de  bupivacaina  in  perioada  postopera¬ 
torie,  dc§i  cuno§tintele  despre  farmacologia  opioidelor 
in  utilizarea  pcridurala  la  copii  sunt  inca  siTrace. 
Concentrapa  plasniatica  demonstreaza  ca  o  doza  de 
0.25  mg/kg/ora  de  bupivacaina  poate  fi  sigura. 

Opioidele 

Incepand  din  1980  toate  substantclc  opioide 
posibile  au  fost  utilizate  pe  cale  perispinal!  Aplicapile 
clinice  au  fost  initiate  la  4  ani  dupa  descoperirea 
rcccptorilor  pentru  opioide  din  coamele  dorsale  ale 
maduvei  la  cobai.  Motfina  in  doze  peridurale  (mai  mici 
de  20%  dm  cele  intravenoase)  arc  o  instalarc  lent!  a 
efectului,  dar  durata  de  pan!  la  24  de  ore  nu  cstc 
excepponal!  Aceasta  se  explica  prin  liposolubilitatea 
redusa,  care  este  responsabila  $i  de  instalarea  tardivS  a 
depresiei  respiratorii,  chiar  dac !  dozele  utilizate  sunt 
mult  mai  reduse  decal  pc  altc  cai  dc  administrare.  Oricum. 
dozele  utilizate  initial  an  fost  prea  man  (5  mg  peridural, 
0,4  mgsubarahnoidian).  In  prezent.  dozele  recomandate 
sunt  0,1  ing  subarahnoidian.  Este  clar  acum  ca  depresia 
respiratorie  este  precedata  sau  acoinpaniata  dc  sedare 
§i  alteefecte  secutidare.  Depresia  respiratorie  precoce 
este  legata  de  resorbtia  sistemica,  pe  cand  migrarea 
rostral!  Tn  LCR  determ ina  problemele  respiratorii 
tardive.  Din  acest  motiv.  evaluarea  clinic!  a  pacicntului 
devine  mult  mai  important!  decat  nionitorizarea 
sofisticat!  Factorii  care  concur!  la  instalarea  depresiei 
repiratorii  tardive  sunt  doza  $i  Volumul  de  dilupe,  nivelul 
injectarii.  efectele  reziduale  ale  anesteziei  generale, 
administrarea  simultana  a  sedativelor  sau  opioidelor 
parenteral,  varsta$i  bolile  pulmonarepreexistente. 

In  pofida  unei  mai  bune  analgezii  §i  a  lipsei  blocului 
motor  $i  senzitiv,  unele  efecte  secundare  cum  ar  fi: 
greata.  vars!turile,  pruritul,  retenpa  urinara  nu  pot  fi 
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cvitate.  Unii  derivap  dc  niorfina  lipofili  (diamorfina,  pe  cale  peridurala  (PCHA-  “patient controlled  epidural 
nicomorfina  §i  hidromorfma)  sunt  utilizaji  numai  in  analgesia"),  dai  aceasta  constituie  subiectul  a 
anumitetari.  numeroase  dezbateri.  Spre  deosebire  de  injectarea  in 

Petidina,  unul  dintre  primele  opioide  utilizate  pe  bolus,  nu  exists  un  acord  in  privinja  superioritapi 
cale  peridurala,  este  un  compus  cu  o  liposolubil itatc  administrarii  peridurale  continue,  comparativ  cu 
mai  mare,  ceea  ceimplicaomigrarerostrala  mai  redusa.  administrarea  intravenoasa  continua.  La  injectarea 
Numai  1 0%  din  doza  dc  petidina  poate  ajunge  In  LCR  initials  apare  un  elect  pe  maduva  spinarii  dar,  cu  timpul, 
cervical.  De  asemenea,  durata  analgeziei  este  redistribute  spre  p!asm£  ca$tig2  o  asemeneaextensie, 

semnificativ  mai  scurta.  Dozele  necesare  sunt  mult  mai  incat  efectul  pe  maduva  devine  neglijabil.  Top  analogii 
reduse  decat  cele  corespunzatoare  intravenoase.  De§i  fentanylului  administrap  intravenos  continuu  par  sa 
la  administrare  subarahnoidianS  petidina  se  comporta  ofere  aceea$i  calitate  a  analgeziei,  dozclc  necesare  sunt 
ca  §i  un  anestezie  local,  aceasta  similitudine  nil  a  fost  identice,  iarconcentrapa  plasmaticasiinilara  pe  ambele 
observata  §i  la  administrarea  peridurala.  cai.  Riscul  pruritului  §i  al  depresiei  respiratorii  tardive 

Pentru  alte  substante  mult  mai  lipolile,  dozele  ridicS  intrebarea  dacS  “exotica"  cale  peridurala  este 

peridurale  §i  intravenoase  nu  difera  foane  mult,  dar  justificata  pentru  administrarea  continua  a  opioi- 

analgezia  prin  injectare  de  bolus  este  superioara  in  delor 

administrarea  peridurall  in  limp  ce  sedarea  §i  depresia  Pe  de  alta  parte,  cercetatorii  au  observat  ca  infiizia 
respiratorie  precoce  sunt  mai  pupn  imponantc  raportat  peridurala  a  fentanylului  $i  diamorfinci  cstc  supcrioar& 
la utilizarea  i.v.  Fenlanylul  este,  probabif .  cel  mai  utilizat  administrSn i  intravenoase. 

opioid  lipofil,  dar  administrarea  in  bolus  ( I  uq/kg  pana  Un  argument  suplimentar  pentru  efectul  mai  degraba 

la  200pg)  oferii  o  durata  a  analgeziei  ce  cu  greu  atinge  2  spinal  decat  sistemic  al  administrarii  “continue"  de 
ore.  Alfenianilul  este  mai  putin  liposolubil  decat  narcotice  lipofileadusde multiple studii  cuPCEAcstc 
fentanylul  $i  de  aceea  nu  are  o  valoare  majors  in  cS  consumul  pe  24  de  ore  de  petidina.  alfcntanil, 
analgezia  perispinall  DatoritS  unci  valori  scazute  a  sufentanil  $i  fcntanyl  cstc  semnificativ  mai  scSzut  la 
pKa,  se  afla  in  cea  mai  marc  parte  sub  forma  ncionizata,  grupul  cu  administrare  peridurala. 
ceea  cc  permite  pcnctrarca  rapidA.  dar,  de  asemenea,  $i  Se  presupune  ca,  cu  PCEA,  se  pot  past ra  caracteris- 
disocicrea  rapidadepe  receptori.  Prin  urmare,  pelanga  ticile  bolusului  ($i  in  consecinta  efectul  spinal),  dar 
liposolubililate,  ionizarea  $i  afinitatea  pentru  receptori  condipile  inftiziei  continue  (redistribupa  sistcmica) 
prezinta  o  egala  important!  Mai  mult  chiar,  nu  toatc  trebuie  doar  aproximate  daca  infuzia  dc  fond  devine 
barierele  ce  trebuie  strabatute  au  o  structure  pur  mai  important! 

lipidica;  de  asemenea,  opioidcle  cu  inalta  liposolubi  lita-  Asocierea  de  substante  pe  cafea  p  Crispin  ala 
tc  prezinta  tendinta  dc  a  trece  mai  u$or  in  circulapa  Deoarece.  datorita  toxicitapi  §i  a  altor  efecte  secun- 
sistcmica.  Sufentanilului  i  s-a  acordat  multa  atenpe  in  dare,  nu  exista  substanfa  unic5  ideala  care  sa  asigure 
toate  domennle  tratameniului  durerii  acute,  multi  analgezia  peridurala,  asocierea  diferitclor  substan(c per- 

discutand  superioritatea  acestuia  in  comparatie  cu  mite  o  rcducerc  semnificativa  a  dozclor,  prin  sumarea 

fentanylul.  O  doza  bolus  dc  0,5pg/kg  pana  la  50  pg  sau  sinergismul  dcactiuncal  substantelorcecalmeaza 

administrate  peridural  ofera  o  analgezie  cu  o  durat!  durcrcapnnmccanismespinalediferite.  Deoarece  efec- 
intre  4  §i  6  ore.  Agonistele  parfiale  (pentazocine,  tele sccundarc  sunt  legate  de  doza  $i  nu  se  accentueaza 

buprenorphina,  meptazinol)  sunt  foarte  controversate  rcciproc  in  ciuda  sinergismului  efectului  analgezie, 
in  ce  prive$te  utilizarea  peridurala,  si  praclic  abandonate.  asocicrca  difcntelor  medicamente  realizeaza  o  analgezie 

In  pofida  unei  slabe  activitap  pe  receptorii  u,  efectul  pntcrnica.  Numai  utilizarea  clomdinei  ooate  accentua 
spinal  al  tramadolului  nu  este  impresionant.  Mai  mult,  scdarca  indusa  de  opioide  §i  hipotensiunea  jegalTde 
liposolubilitatea  tramadolului  este  sirailara  cu  a  morfuiei.  administrarea  anestezicelor  locale. 

Metabol  ipi  sunt  probabil  responsabili  de  efectul  p,  ceea  -morjina  cuopioidele  lipofile 
.  ce  explica  lipsa  efectului  spinal  la  injectarea  peridurala.  Datorita  duratci  scurte  de  aepune  a  substantelor 
Datorita  duratei  de  aepune  limitate,  pare  mult  mai  lipofile,  fentanylul  ( 100  pg)  sau  sufentanilul  (25-30  mg) 
adeevata  administrarea  continue  a  substanfelor  lipofile  sc  pot  combina  cu  moriina  2-3  mg,  care  ofera  ca  avanlaj 


suplimentar  reducerea  timpului  dc  instalare  a  efectului 
la  morfinl 

-droperidolul  cu  opioidele 

Adaugarea  droperidolului  la  morfina  in 
administrarca  in  rcgim  PC  A  i.v.  sau  peridural  reduce 
incidents  grepirilor  $i  varsaturilor.  Acpunea  asupra 
celorlalte  efecte  secundare,  precum  §i  calilatea  §i  durata 
analgeziei  sum  controversate. 

-bupivacaina  cu  opioidele 

Toate  studiile  exislente  care  compari  analgezia 
obtinuta  prin  administrarca  de  ancstezic  local  cu  cca 
obtinuta  prin  combinatia  anestezic  local  -  opioid  in  doze 
mici  sunt  de  acord  ca  combinatia  ofer3  o  mai  buna  $i/ 
sau  mai  lungS anal gezie.  Contrariul  este  oricum  mai  putin 
evident.  De§i  este  de  necontestat  sinergismul  mutual 
in  cercetfirile  efectuate  pe  animale.  rSmane  dificil  de 
demonstrat  clinic.  Jumatate  din  studiile  (10  din  20)  ce 
compart  opioidele  cu  asocicrca  opioid  -  bupivacaina 
nu  gasesc  nici  un  beneficiu  prin  adaugarea  ancstczi- 
cului  local  (AL).  La  inceput  a  fost  anti ci pat  faptul  ca 
concentralia  bupivacainei  ar  putea  avea  o  important 
cruciate.  Bupivacaina  in  concentrate  prea  mica  poate 
sa  nu  ofere  nici  o  imbunatajire  a  analgeziei.  in  limp  ce 
conccntratiileprca  man  nu  cresc  proportional  bcneficiul. 
Alte  explicate  pentru  lipsa  de  concordant^  sunt:  perioa- 
da  de  observatie  prea  scurta,  neutilizarea  scoruritor  de 
durere  la  mobilizare,  utilizarea  altor  adjuvante  (A1NS) 
sau  medicare  de  rezervS  §i  in  cele  din  umia  algoriime  $i 
setari  indoielnicc  ale  PCA.  Studiile  cfcctuatc  in  ultimii 
ani  nu  au  condus  la  o  dccizic  finala  in  aceasta  disputi. 

Singurul  beneficiu  demonstrat  a  lost  o  economising 
de  pana  la  60%  atal  a  opioidelor,  cat  $i  a  bupivacainei 
(in  concentrate  de  0,05%  §i  1%)  prin  administrarea 
combinatS  in  regim  PCEA  comparativ  cu  utilizarea  lor 
singulara.  Lipsa  oricarui  alt  beneficiu  ar  putea  fi 
explicate  prin  numarul  prea  mic  (nesemnificativ  statistic) 
de  pacienfi.  Reducerea  efectclor  secundare  ale 
opioidelor  §i  incidenfa  mai  scazuta  a  blocului  motor  la 
administrarca  regimului  combinat  ar  fi  probabil  mai  u$or 
dc  demonstrat  pc  un  e§antion  dc  dimensiuni  mai  man. 
Efcctul  dc  cconomisirc  al  dozei,  identic  la  ambele 
concentratii,  a  aratat  ca  pacicntii  care  au  primit  cele  mai 
joase  concentratii  au  utilizat  butonul  PCA  dc  doua  ori 
mai  freevent,  ccca  cc  indict  faptul  ca  utilizarea  unor 
concentratii  prea  reduse  nu  are  prea  multa  logica. 

Poate  ar  fi  mult  mai  important^  stabilirea  unei  doze 
orare,  nu  a  unei  concentratii  optirne.  Un  cfcct  bcncfic  a 
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fost  demonstrat  prin  adaugarea  de  anestczice  locale  la 
opioide,  cum  ar  fi  prin  administrarea  bupivacainei  prin 
infuzie  si  a  fenianylului  in  regim  PCEA.  Procedand  in 
felul  acesta,  efectul  spinal  al  opioidelor  poate  fi  pastraU 
O  concentrate  de  0,05-0,06%  (la  1 0  ml/oite)  este  optima 
pentru  analgczic  §i  economisire  dc  opioizi  (60%),  in 
timp  ce  alti  autori  au  gasit  concentratia  dc  0,12%  ca 
fund  optima.  Administrarea  combinata  de  AL  in  infuzie 
§i  opioid  in  regim  PCEA  ofera.  avantajul  ca  anestezistul 
poate  manipula  o  parte  din  terapia  durerii  (stabilind  o 
doza  minima  fixa  a  ancstezicului  local,  care  este  dificil 
de  prevazut  la  PCA),  in  timp  cc  pacicntul  arc  butonul 
PCA  pentru  suplimentare.  Un  asemenea  regim  ofete  o 
reducere  de  patiu  ori  a  necesarului  de  fentanyl,  iar  scoml 
durerii  este  la  fel  de  scazut  ca  $i  in  administrarea  ambilor 
compu$i  in  infuzie  continua.  Acesta  ar  putea  fi  un 
argument  impotriva  ideii  cS  o  analgezie  excelenta  se 
poate  obpne  numai  cu  un  regim  analgczic  multimodal 
balansat  ce  include  infuzia  continua,  reglata  dc 
anestezist,  contrar  admimstraru  in  regim  PCA,  in  care 
pacientul  hotara^te  nivelul  analgeziei  suliciente. 
Adaugarea  de  alte  medicamente  ( ATNS,  clonidina,  etc) 
reduce  neccsarul  fara  a  Imbuttetap  analgezia.  Totu?i, 
intrucat  combinatia  bupivacaina  -  infuzie  §i  opioid-PCA 
nu  pare  practica,  majoritatca  ancstezi§tilor,  cand 
ulilizeazS  combinatii  de  PCA,  fixeaza  o  rata  dc  baza  a 
infuziei,  care  sa  fumizeze  cel  putin  o  doza  minima  de 
anestezic  local.  Evident  $i  contrar  admin istrarii  PCA  a 
opioizi  lor  singuri,  administrarea  unei  rate  bazale  in  regim 
combinat  pare  sa  aiba  un  beneficiu  mai  marc,  de$i  aceas¬ 
ta  procedura  nu  a  fost  studiata  in  durerca  postopera- 
torie.  In  plus,  au  fost  desense  alte  efecte  benefice  ale 
AL  (accelerarea  motilit&jii  gastio-Lmesfinale.  prevenirca 
bolilor  trombembolice).  dar  este  dificil  de  demonstrat 
c$  acesce  efecte  se  pSstreazii  la  utilizarea  unor  doze 
extrem  de  mici  sau  la  anularea  infuziei  bazale  in  PCA. 

In  pofida  studiior  despre  concentrapile  extrem  de 
reduse  ale  bupivacainei,  noi  crcdern  ca  atat  in  PCA.  cat 
§i  in  infuzia  continua,  concentrapa  de  bupivacaina  s-ar 
sima  intre  0,06%  $i  0, 1 2%  in  scopul  limitarii  administrarii 
unui  volum  marc  §i  realizarii  unci  bune  analgezii  la 
mobilizare  §i  tuse.  Accasta  nu  exclude  un  posibil  efect 
sinergic  chiar  la  doze  reduse  sau  conccntrapi  extrem  de 
mici.  Sc  prefera  adaugarea  opioidelor  liposolubile 
(fentanyl  3-5  pg/ml.  sufentanil  1  pg/ml).  Cand  cateterul 
este  plasat  la  nivel  toracic  inalt  sau  mediu,  doza  de 
bupivacaina  pc  ora  cstc  injur  dc  8- 1 0  ing/ora  fara  rise 
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dc  colaps  cardiovascular  sau  afcctare  motoric  a  mcmbre- 
lor  inferioare.  In  analgezia  pcridurala  lombara  (in 
chirurgia  abdominala  inferioara,  chirurgia  vasculara  $i 
ortopedica)  sunt  tolerate  numai  doze  mici  (4-6  mg/ora), 
care  implied  o  concentrate  de  0,06%.  In  acest  caz,  trebuie 
luate  in  considerare  dozele  maxi  me  de  opioide:  10  |xg 
sufentanil/ora  sau  50  |ig  fcntanyl/ora.  O  posibila  setare 
pentm  pomirca  PCA  arfi  o  rata  bazala  dc  4  ml/ora  §i  o 
doza  la  cerere  de  3  ml  (cu  interval  de  siguranfa  10-15 
min). 

De§i  se  discut£  mult  despre  combinatia  AL  cu  opio¬ 
ide  lipofile,  important  morfmei  nu  trebuie  subestimata. 
in  ultimii  ani.  s-aadministratunui  numar  marc  depacienti 
bupivacaina  0,05-0, 1%  in  infuzie  pcridurala  6-8  ml/'ora 
cu  morfina  0,01%.  Majoritatca  accstor  pacienp  au  fost 
du$i  in  seefia  de  clururgie  direct  din  sala  de  operatie. 
Depresia  respiratorie  a  fost  extrem  de  rara,  in  ciuda 
laptului  ca  au  primit  aproximaliv  1 2  mg  de  morfina  pe  zi 
in  primele  72  de  ore.  Unii  autori  cred  §i  au  incercat  sa 
demonstreze  ca  riscul  depresiei  respiratorii  cste  mai  mare 
la  administrarca  morfinci  intermitent  in  bolusuri, 
comparativ  cu  administrarea  in  perfuzie  continua,  chiar 
la  dozele  destul  de  mari  mai  sus  inenponate. 

-agenfii  alfa-adrenergici  cu  ancstezice  locale  sau 
opioide 

A  fost  demonstrate;!  clonidina  sau  adrenalina  admi¬ 


nistrate  in  bolus,  perfuzie  continua  sau  PCEA  rcduc 
consumul  de  opioide  $i  imbunatatesc  calitarea  analge- 
zieiin  anumile  momente.  Adrenalina,  atat  prin  activitate 
analgezica  directa,  cat  $i/sau  prin  vasoconstrictie  create 
calitatea  analgeziei.  Combinatia  cu  anestezie  local  este 
rar  utilizata,  dcoarecc  poatc  accentua  tulburarile  motorii. 
Mecanismul  vasoconstrictor  susfinc  efectul  la  nivel 
spinal  al  opioidului.  Combinatia  adrcnalinci  cu  morfina 
peridural  poatc  create  riscul  complicatiilor  tardive, 
deoarece  mai  multa  substanja  va  fi  disponibila  pentru 
penerrarea  transdurala,  $i  in  consecinfa  o  mai  mare 
cantitate  de  morfina  poate  migra  rostral.  Pe  de  alta  parte, 
asocierea  cu  opioidele  lipofile  diminueaza  absorbfia 
sistemica.  ceea  ce  reduce  incidenja  efectelor  secundare 
precoce  care  sunt  mai  comune  la  aceste  substance. 
Analgezia  poate  fi  mai  buna  sau  de  mai  lunga  durata, 
dar  pruritul  aparp  mai  daca  se  asocial 

adrenalina,  ceea  ce  este  greu  de  explicat.  In  timp  ce 
analgezia  numai  cu  adrenalina  nu  este  posibila,  exista 
studii  care  atesta  o  analgezie  excelenla  utili/and  numai 
clonidina.  Combinatia  clonidina  -  morfina  JSiheste  indi- 


cata^datoritaduratci  diferite  dc  actiune  a  celor  dou& 
su  bstantcffironTy^J^ 

utiTizat  comoinarea  clonidinei  cu  un  opioid  lipofil  sau 
cu  un  AL  in  administrare  peridurala.  Administrarea  de 
20  |ig,  respectiv  40  pg  clonidina  reduce  necesarul  de 
opioide  cu  25%.  respectiv  50%.  Totu§i,  efectele  secun¬ 
dare  ale  clonidinei.  cum  ar  fi  scdarca.  hipotensiunea  $i 
bradicardia  gencrcaza  uncle  dubii  asupra  ncccsit^ii 
administrarii  sale. 

In  timp  ce  la  administrarea  singulara  a  opioidelor 
utilizarea  ratei  bazale  de  infuzie  trebuie  sa  fie  evitata,  la 
administrarea  combinapei  cu  clonidina  aceasta  se  poate 
utiliza.  Utilizarea  unei  infuzii  combinate  poatc  reduce 
(chiar  elimina)  ccrcrilc  aditionalc  prin  cre§terea  nivclului 
analgeziei,  dar  in  acela$i  timp  $i  agradului  descdarc. 

Similar  cu  situatia  din  blocurile  de  plex,  adSugarea 
clonidinei  ( 1 50  pg)  peridural  la  bupivacaina  0,25%  poate 
prelungi  semnificativ  durata  analgeziei,  darexperienja 
cu  aceasta  combinaue  este  redus5  §i  hipotensiunea 
poate  fi  important^. 

Alte  combinatii 

Ketamina,  un  antagonist  NMDA  are  efect  analgezie 
in  utilizarea  peridurala.  Dc§i  accst  lucru  este  cunoscut 
dc  mai  bine  de  10  ani,  rczultatc  controvcrsatc  au  redus 
eutuziasmul  pentiu  utilizarea  sa  in  analgezia  post- 
operatorie.  Unele  studii  au  demonstrat  o  analgezie  de 
peste  1 2  ore  de  peste  4  ore  la  administrari  de  30  mg,  $i 
respectiv  4  mg,  in  timp  ce  alte  studii  au  raportat  anal¬ 
gezie  cu  doze  de  50  mg.  Utilizarea  singulara  a  ketaminei 
a  fost  abandonata  cu  mult  timp  in  urma.  dar  recent 
interesul  pentru  ketamina  a  renascut  datorita 
antagonismului  NMDA  care-i  ofera  un  elect  preemptiv. 
In  consecinta,  poate  fi  interesanta  combinapa  sa  cu 
opioide  §i/sau  AL  in  conceptul  de  tratament  multimodal. 

S-a  constant,  de  asemenea,  ci  administrarea  peridu¬ 
rala  de  steroizi  (mctilprcdnisolon  doza  bolus  de  80  mg, 
apoi  60  mg  in  urmatoarcle  2-3  zile)  reduce  ncccsarul  de 
morfina  $i,  prin  unnare,  riscul  depresiei  respiratorii 
tardive. 

in  prezent,  neostigmina  (mecanism  colinergic), 
amitriptilina  $i  adenozina  sunt  investigate  ca  medica- 
mente  adjuvante,  insa  este  studiatS  in  special  calea 
subarahnoidiana  de  administrare. 

Culeu  suburuhnuidiuna 

Calea  subarahnoidiana  nu  este  foarte  comuna  pen- 
tru  analgezia  postoperatorie.  Cele  mai  importante  moti- 


ve  pentru  cxlragerea  premature  a  cateteruiui  spinal  post- 
operator  sunt  icama  de  sectionarc  a  cateteruiui  si  teama 
de  infecyie.  In  cazul  anesleziei  subarahnoidiene  cu  un 
bolus  de  anestezic  local,  analgezia  postopcratoric  se 
poate  obtine  prin  adaugarea  de  0. 1  -0,2  mg  morfina  la 
bolusul  de  anestezic  injectat.  Aceasta  doza  este 
echivalentul  unei  doze  peridurale  de  3-4  mg  morfina.  $i 
alte  opioide  pot  fi  injectate  la  fel  de  bine  impreund  cu 
AL,  dar  an  o  durata  de  acfiune  mai  scurta. 

Anestczia  spinala  (subarahnoidianfi)  continua 
(ASC)  invita  la  utilizarea  cateteruiui  §i  in  perioada 
posloperatorie.  Pe  langa  morfina,  se  pot  t'ofosi  §i  alte 
opioide.  Bazandu-se  pe  experienta  obfinuia  din 
analgezia  la  na?tcrc,  administrarea  subarahnoidiana  de 
pctidina  10  me.  fcntanvl  25  us.  sulfentanil  1 0  ug cu  sau 
fara  bupivacaina  1-2,5  mg  estc  lipsita  de  riscuri,  nu 
induce  oboseala  musculara  la  pamiricnte.  O  doza  de  40 
ug  de  fentanyl  ofera  analgezic  pentru  5  ore.  Administra¬ 
te  continua  pare  a  fi  mai  adecvata,  dar  cateterele  extrem 
de  subtiri  nu  permit  infuzia  continua  sau  PCA.  Experienta 
dc  pana  acum  cu  aceasta  tehnica  este  sfiraca.  Infuzia 
dc  bupivacaina  2  mg/ora  determ ina  o  analgezic  mai 
buna  decat  1  mg/ora,  dar  sc  asociaza  cu  extinderea  blocu- 
lui  si  afectaiea  motricitatii.  $i  opioidele  pot  fi  administra¬ 
te  continuu.  Doza  pentru  morfina  se  aprcciaza  la  0,2  mg 
pe  parcursul  a  24  de  ore  (8  pg/ora),  in  limp  cc  pentru 
fentanyl  este  de  0,2  pg/kg/ora.  §i  pentru  calea  subarah¬ 
noidiana,  administrarea  in  combinatic  rcalizeazao  mai 
buna  analgezie,  precum  economisirca  cu  pcstc  60% 
a  ambelor  componente,  cu  reducerea  tulburarilor  nioto- 
rii.  Infuzia  subarahnoidiana  continua  de  bupivacaina 
(1  mg/ora)  cu  morfina  (8  mg/orS)  ofera  o  analgezie  mai 
buna  decat  infuzia  de  bupivacaina  singurS,  dar  cu  o 
mai  mare  incident  a  grefurilor  §i  varsaturilor.  Reduceri 
similare  scmnificative  ale  dozelor  dc  bupivacaina 
(0.06%)  se  realizeaza  $i  atunci  cand  aceasta  se  combina 
cu  sufentanilul  2  pg/ml)  in  PCA  subarahnoidian  post- 
interventii  opcratoiii  oitopedice,  Dar  $i  in  aceasta  combi- 
natie,  incident  gieturilor  $i  varsaturilor  este  inaccepta- 
bil  de  mare.  De§i  in  toate  studiile  publicatc  pana  in  pre- 
zent,  consumul  de  bupivacaina  este  estimat  intre  1  §i 
1 ,5  mg/ora  (doze  mai  man  detemiina afectarca  motricita- 
tii),  experienta  actuals  cu  combinatii  de  ancstezice 
deinonstreaza  necesitatea  unor  studii  de  viitor  in  ceea 
ce  prive$te  asocierea  unui  opioid  optim  §i  alegerea  con- 
cenlratiei  sale. 

Analgezia  continua  subarahnoidiana  in  blocul  ope- 
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rator  nu  estc  inca  recomandata.  Pacienpi  selectaji  pentm 
ASC  pe  cateter  mai  gros  sunt  dc  obicei  intr-o  stare  atat 
de  proastS  incat  intemarea  lor  postoperator  in  seepa 
terapie  intensiva  este  necesarS. 

Nivelul  de  inserfie  al  cateteruiui 

Unele  studii  au  demonstrat  o  echivalenta  intre 
infuzia  continue  la  nivel  peridural  toracic,  lombar  sau 
infuzia  intravenoascl  dupS  chirurgia  toracicS  (de$i 
beneficiile  in  ccea  ce  private  efectele  secundare, 
accclerarea  motilit&fii  intestinaic  sau  extemarea  mai 
rapidi'i  au  fust  uneori  ignorate).  Aceasta  este  in  concor- 
dania  cu  efectul  predominant  sistcmic  mani  festal  dupa 
infuzia  pcriduralfi.  Cu  toate  ca  o  diseminare  rostralS 
limitata  este  posibila  §i  pentru  opioidele  lipofile,toro§i. 
volumelc  mari  utilizate  pentru  administrare  peridurala 
continua  (in  unele  studii  pana  la  1 4- 1 7  ml/ora)  determine 
diseminarca  substantei  la  nivelul  intrcgului  spapu 
peridural,  departe  dc  nivelul  injectarii.  ConstatSrilc  sunt 
mult  mai  conlroversate  pentru  PCA.  Se  utilizeaza  volume 
reduse  cu  intenpa  ca  substanta  sa  rSmanS  foarte 
aproape  dc  iocul  injectarii  sale.  Tcndinta  de  ad&ugare  a 
unui  anestezic  local  estc  un  argument  suplimentar 
pentru  plasarea  cateteruiui  la  nivel  toracic  dupa 
chirurgiaabdomenului  superior  sau  chirurgia  toracica. 
Prin  plasarea  la  nivel  toracic  a  cateteruiui  se  evita  blocul 
motor,  problemele  de  miefiune  §i  se  realizeaza  o  analgezie 
mai  buna  dccat  pc  cateterul  lombar. 


CONCLUZII  §1 ASPECTE  DF, 

VIITOR 

De§i  conceptul  de  PCA  pare  foarte  atractiv,  ne 
punem  intrebarca  dacS  aceasta  este  tehnica  viitorului. 
Dupa  ce  PCA  a  fost  imrodusa  pentru  analgezia  poslope¬ 
ratorie,  o  serie  de  alte  mcdicamente,  cum  ar  fi  paraecta- 
molul,  A1NS  $i  tramadolul  au  devenit  extrem  de 
populare.  Se  apreciaza  ca  accste  medicamentc  pot  fi  de 
folos  la  mul(i  pucienti,  in  acela^i  timp  evitandu-se 
administrarea  opioidelor.  in  intervene ile  chirurgicale 
majore,  utilizarea  lor  reduce  neccsaru!  din  alte  mcdica¬ 
mente  cu  efecte  secundare  mult  mai  pencil loase. 

O  cunoa§tere  mai  buna  a  dozelor  §i  farmacocinc- 
ticii  opioidelor  administrate  perispinal  a  deterrni- 
nat  rcna§terca  interesului  pentru  morfina,  care  ra- 
manc  opioidul  cu  cea  mai  lungS  durata  de  aejiune. 
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$i  pe  cale  intravenoasa  acest  opioid  rSmaue  stan¬ 
dard^  de  aur,  de  cand  setarea  PCA  $i  dozele  pcntru 
morfinfi  au  fost  acceptare  in  intreaga  tome. 

In  star?it,  admin istrarea  perifcrica  a  unor  medica- 
mente  este  lnc5  sub  evaluare.  Alaturi  de  inliltrarea  plagii 
cu  bupivacaiuS  (de  asemenea  posibila  in  regimul  de 
administrare  intermitema  cu  picatura  controlati  de 
pacient),  beneficiul  administrat'd  periferice  de  AINS  §i 
opioidc  i§i  a?tcapta  inca  confirmarca. 

Pentru  viitor  va  fi  binevenita  aparipa  unor  medica- 
inente  mai  sigure  din  toate  clasele  de  analgetice,  in  tinip 
ce  un  echipament  tehnic  mai  sofisticat  nu  va  reprezenla 


probabil  punctul  cheie  al  analgeziei  peniru  inajoritatea 
pacienplor. 

BIBLIOGRAFIE 

1.  Postoperative  pain  management.  Guidlines  for 
treatment.  Ed.  H.  Kehlet.  Ho  ffmann-La  Roche.  Reinhardt 
Druck.  Basel.  1995. 

2.  New  Developments  in  Epidural  and  Spinal  Drugs 
Administration.  In:  Bailiere’s  Clinical  Anaesthe¬ 
siology.  H  Van  Acken  (red.).  WB  Saunders,  London, 
1993. 


PARTEA IV 


Anestezia  in  specialitatilc  chirurgicale 


28.  Anestezia  in  neurochirurgie 


CUiudiu  Zdrehus 


Pacientii  care  necesita  intcrvenpi  neurochimrgicale 
prezintS  probieme  anestezice  specifice.  Acesl  capitol 
oferS  informatiile  necesare  anestezistului  pentru  a  putea 
asigura  Tngrijirea  rational  §i  eficienta  a  pacicnfilor  cu 
afcctiuni  intracraniene,  ale  coloanci  veriebrale  $i  ale 
maduvei  spinarii. 

Anestezistul  trcbuic  sa  asigurc  siguranpi  pacien- 
tului  $i  conditii  intracraniene  optime  pentru  chirurg.  O 
anestezie  prost  administrate  poate  face  ca  procedeele 
chirurgicale  fie  diflcile  sau  chiar  imposibile  $i,  de 
asemenea.  sa  determine  extinderea  leziunilor  cerebrale. 

VIZITA  PREANESTEZICA 

In  neurochirurgie,  sunt  necesare  masuri  preanes- 
tezice  specifice. 

In  primul  rand,  sc  investigheaza  starea  de  con$ticnte 
a  pacientului  $i  sc  incadrcaza  conform  scalci  Glasgow 
(Tabelul  28.1).  Nivclul  de  con§ticnpi  in  perioada 
postoperatorie  imediata  trcbuic  sa  tie  cel  pupn  accla 
stabilit  preoperator.  Uncori  cxista  posibilitatea  ca  starea 
de  con$ticnta  a  pacientului  sa  se  detcrioreze  in 
intervalul  dintre  vizita  preanestezicS  $i  induepa 
anestezici.  Aceasta  alterare  a  starii  de  con§ticnpi  trebuie 
adusa  la  cuno$tinta  chirurgului  care  poate  sa  decida, 
in  anumite  circumstance,  amanarea  intervenpei 
chirurgicale. 

Pacienpi  scmicon$ticnfi  sau  incon$tienti  nu  au 
rcflexul  de  tuse  adeevat,  ceea  ce  predispunc  la  retenpa 
de  sputa,  alterarea  schimburilor  gazoasc  la  nivel 
pulmonar  si  astfel  create  riscul  unei  infeepi  pul  monarc 
postoperator. 

Pe  langS  aceasta.  un  pacient  dezorientai  temporo- 
spa(ial  sau  obnubilat  poate  sa  prezinte  un  aport 
lichidian  inadeevat  $i,  in  consecinja,  diferite  grade  de 
deshidratare.  Diferite  grade  de  deshidratare  pot  prezen- 
ta  $i  pacientii  la  care  s-au  efectuat  invesligapi  neuro- 


radiologicc  sub  anestezie  generate.  VSrsSturile  din 
perioada  preoperatorie  pot  sa  constituie  o  alta  cauz3 
de  deshidratare.  Daca  anestezia  este  indusa  la  un 
pacient  deshidratal.  poate  predispune  la  aparipa  unei 
hipolensiuni  severe,  cu  reducerea  presiunii  de  perfuzie 
cerebrate  (PPC),  mai  ales  la  pacientii  la  care  presiunea 
intracranianS  (PIC)  este  crescuta. 


'label  28.1  Scorul  Glasgow  de  profunziir.c  a  comci 


Paramc.mil  urmarit 

Gradclc  dc  evaluare 

Scorn  1 

Ueschidcrea  ochilor 

Nu  deschide  ochii 

1 

Dcschide  ochii  la  durere 

2 

Deschide  ochii  la  slimul 
verbal 

3 

Deschide  ochii  spontau 

4 

Raspunsul  verbal 

Fdra  raspuns  verbal 

1 

Suncle  nearticulate 

2 

Raspuns  verbal  imxlocval 

3 

Confuz 

4 

Rispur.s  verbal  adeevat 

5 

RSspunsul  motor 

FirS  rdspuns  motor 

1 

Extcnsic  la  stimel  dureros 

2 

Flexie  la  stirmil  dureros 

3 

Retragcrea  inembrului 

4 

Local  izeaza  durerca 

5 

Rispunde  hi  comcnzi 

6 

Scorut  maxim  pe  Scala  Glasgow  C3te  de  15  punete  la  pacient 
complei  consent  $i  orier.ia.1.  Pacieinii  neuruchirurgicaii  cu  scor 
Glasgow  de  7  sau  mai  pulin  neccsiia  iniubape  uahcalS  $i 
hipcrvcntilajic  imcdiatS. 

In  cursul  vizitei  preanestezice,  ancstezistul  trebuie 
sa  efectueze  un  examcn  neurologic  complet  pentru  a 
realiza  o  incadrare  neurologica  adeevata  in  functie  dc 
semnele  $i  simptomele  neurologice  gasite.  liste  im¬ 
portant  evidenperea  unei  pusibile  hipertensiuni  intra- 
craniene,  intmeat  aceasta  poate  influent  alegerca  teh- 
nicii  anestezice.  La  majoritatea  pacienjilor,  diagnos- 
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cicul  cste  stabilit  de  prezenta  ccfalcei,  asociata  de 
varsaturi,  hipertensiunc  arteriala  $i/sau  bradicnrdie.  In 
unele  cazuri,  globii  oculari  sunt  deviati  in  jos,  astfel 
meat  doar  junifttatea  superioarft  a  irisului  $i  a  pupilei 
pot  ft  vizibile,  “ochi  in  apus  de  soare".  Exists  totu§i 
situafia  in  care  simptomele  sum  sftrace  §i  efeemarea 
preopera -torie  a  tomografiei  computerizatc  ?i  a 
rczonan{ei  magnetice  nuclcare  pot  ajuta  la  stabilirea 
diagnosticului.  Tomografia  computerizata  releva  in 
acest  caz  un  edein  important  pericumoial,  o  deviere 
laterals  a  structurilor  mediane  sau  diferite  grade  de 
hidrocefalie. 

La  pacientii  cu  edem  cerebral  sccundar  unor  tumori 
cerebrale,  primarc  sau  mclastatice,  se  utilizeaza  doze 
mari  zilnicc  do  corticoizi  (dexametazon)  pentru  a 
imbunfttati  funepa  neurologies.  a  scadca  PIC  §i  pentru 
a  imbunatap  compliant  intracraniana.  De$i  eficienta 
tratamcntului  nu  a  fost  demonstrate,  se  administreaza 
corticoizi  §i  pentru  prevenirea  sau  reducerea  edemului 
cerebral  din  ischemia  cercbrala  (accidentele  vasculare 
cerebrale.  ischemia  ccrcbrala  postanoxica)  §i  trauma- 
tismele  craniocerebrale.  Tratamentul  cu  corticosteroizi 
expune  pacientii  la  complicapi  ee  includ  hipergliceinia, 
glicozuria,  hemoragia  digestiva  superioarft,  lulburari 
electrolitice  §i  cre§terea  riscului  de  infeepi. 

Patologia  intracraniana  are  $i  efecte  sistemice. 
Cre§terea  PIC  produce  hipertensiunc  §i  bradicardic,  iar 
un  puls  ncregulat  §i  modifican  elcclrocardiografice  pot 
aparea  ca  urmare  a  unci  hemoragii  subarahnoidiene. 
Tulbimirile  respiratorii,  respiratiile  patologice  $i  chiar 
apneea,  apar  in  leziuni  compresive  infratentoriale. 

Tulburarile  electrolitice  apar  freevent  in  tumorile 
hipofizarc.  Freevent pacicnpi  ncurochirurgicali  sc  afla 
sub  rratament  antiepileptic  cu  fenitoin  sau  fenobarbital, 
acestea  producand  cre^terea  nivelului  enzimelor 
hepaliee. 

Pacientilor  traiap  cu  corticoizi  li  se  administreaza 
de  obicei  blocante  H2  pentru  profilaxia  croziunitor 
gastricc.  care  inhiba  enzimele  hepaticc  §i  augmenteaza 
blocul  neuromuscular  conferit  de  relaxantele  mus- 
culare. 

PREMEDICATIA 

In  premcdicapa  pacienplorneurochirurgicali,  trebuic 
evitate  opioidele  §i  scopolamina,  medicamente  care 


altereaza  starea  de  con$tienta  sau  produc  depresic 
respiratorie.  in  mod  traditional,  se  utilizeaza 
butirofenonele,  droperidol  5mg  sau  halopcridol  2,5mg. 
De  asemenea,  se  pot  utiliza  in  premedicatie  ben/odia- 
zepinele.  mai  ales  pentru  efectul  lor  amnestic,  avand  in 
vedere  faptul  eft  se  utilizeazft  tchnici  anestezicc  cc  permit 
o  anestezie  superficial;!  Deoarece  estc  dificila  aspirarea 
secrepilor  traheo-bron$icc  intraoperator,  unii  anestezi$ti 
utilizeaza  anticolincrgicele  in  premedicatie.  Dezavaniajul 
acestora  este  eft  deterininft  cre$terea  vascozitftfii 
seeretiilor,  ceca  ce  face  mai  dificilft  eliminarca  lor  prin 
tuse  postoperator.  Pentru  a  preveni  reac]ia 
hemodinamica$icrc§tereaPIC  dincursul  laringoscopici 
§i  intubajiei  trahealc  se  pot  utiliza  in  premedicatie  $i 
beta-blocantele. 

In  premedicatie  poate  fi  totu§i  necesara  ulilizarea 
sedativelor  $i  a  analgeticelor  opioide,  de  exernplu  la 
pacientii  cu  afeefiuni  dureroase  ale  coloanei  cervicale 
sau  lombare. 

INDUCTIA  ANESTEZIEI 

Cel  mai  utilizai  hipnotic  pentru  induepa  anesteziei 
in  neurochirurgic  cstc  tiopcntalul  sodic  5mg/kg, 
administrat  lent  intravenos  pentru  a  evita 
hipotensiunea  arteriala  $i  scaderea  consecutiva  a 
presiunii  de  perfuzie  cerebralft  (PPC).  Aceaste  doza 
initiate  de  tiopental  asigurft  scaderea  presiunii 
intracraniene  pentm  aproximativ  10  minute  $i  astfel 
atenucaza  raspunsu!  la  intubatia  traheala.  Unii 
anestezi?ti  administreaza  50%  din  doza  dc  tiopental 
imediat  inainte  de  introducerea  laringoscopului, 
pentm  o  mai  buna  protectie  impotriva  raspunsului 
presor  $i  a  credent  PIC.  In  acela$i  scop,  se  poate  utiliza 
§i  xilina  i,5mg/kg  i.v.  in  inductic. 

Mctohexitalul  se  evita  la  pacicnjii  epileptici  sau  la 
cei  carcprczinta  leziuni  inlocmtoare  de  spatiu  la  nivelul 
ariilor  motorii  corticale  din  cauza  riscului  epileptogen. 
Tusea  $i  sughitul,  asociate  administrat'd  de  metohexital, 
pot  determina  cre$terea  PIC. 

Propofolul,  administrat  in  bolus,  poate  produce 
hipotensiune  §i  scaderea  PPC  mai  ales  la  pacientii  cu 
tumori  cerebrale.  Dar  propofolul  are  avantajul  eft  reduce 
fluxul  sanguin  cerebral  (FSC).  rata  rr.ctabolismului 
cerebral  pentru  oxigen,  PIC,  §i  poate  avea  efecte  de 
protectie  neuronala.  Prin  contrast  cu  barbituricele. 
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propofolul  cauzeaza  intr-o  masurS  mai  mica  sedare 
reziduala  postoperatorie.  De  ascmenea  incident 
gre^urilor  ?i  vSrsanirilor  dupS  administrarea  dc  propofol 
esie  mai  mica. 

Etomidatul  sc  asociaza  frecvent  cu  tuse  $i  sughi(  $i 
arc  o  incidenfa  mai  marc  a  greturilor  $i  varsaturilor 
postoperaiorii  in  comparape  cu  tiopentalul  §i 
metohexitalul.  Pe  de  alia  pane,  este  mctabolizat  mai  rapid 
$i  nu  altereaza  nivclul  starii  dc  con$tienta  postoperator. 

Keiamina  trebuie  evitata,  deoarece  determine 
cre$terea  presiunii  intracranicne. 

Eltanololul  (Pregnanololul)  este  un  agent  anestezic 
steroid  intravenos  care  are  efecte  hemodinamice  minime 
in  indue Jic.  Are  o  incidents  mica  a  durerii  la  injectare, 
dar  poate  deterinina  mi$cari  involuntare,  apnee  de 
scurta  durata§i  cre§terea  tonusului  muscular.  Trczirea 
este  mai  lenta  in  comparape  cu  propofolul.  Eltanololul 
nu  a  intrat  inca  in  practica  anestezica  curcntS. 

Laringoscopia  $1  intubatia  traheala  trebuie  efectuatc 
cu  grija  $i  folosind  manevre  blande  pentru  a  evita  pe 
cat  posibil  raspunsul  presor  §i  cre§terea  PIC.  Pentru  a 
deprima  tusea  si  raspunsul  hcmodinamic  cu  cre$terea 
consecutive  a  PIC,  este  recomandata  utilizarea  in 
induepe  a  unui  analgetic  opioid.  Uzual  se  utilizeaza 
fentanylul  O.lmgsau  alfcntauilul  lmg  unnai  de  infuzie 
continua.  Recent  se  utilizcazS  in  acela§i  scop 
rernilentanilu!  1  mg/kg. 

Succinilcolina  determine  crc$tcrea  RFC  $i  a  nivc- 
lului  potasiului  seric  prin  elibcrarca  sa  in  exces  dm 
teritoriilc  muscularc  paralizate.  Cu  toate  acestea  este 
relaxantul  muscular  de  ales  in  cazul  intubapei  traheale 
dc  urgenta  la  un  bolnav  cu  stomac  plin  sau  cu  rise  de 
regurgitate  al  coup nutului  gastric.  Uzual,  se  prefers 
utilizarea  unui  relaxant  muscular  non-dcpolarizant. 
D-tuboeurara  are  efcct  u$or  hipotensiv  care  uneori 
poate  li  benefic.  Se  poate  utiliza  pancuronium,  dar  la 
unii  pacienti  determine  tahicardie  §i  hipcrtcnsiunc 
arteriall  Atracurium  §i  vecuronium  sunt  rclaxantcle 
musculare  des  utilizatc  in  induepa  anestezica. 

Hiperventilapa  plSmSnilor  cu  aer  $i  oxigen  sau 
protoxid  de  azot  70%  $i  oxigen  30%  pc  masca  facia  la 
trebuie  inceputa  imediat  pentru  a  evita  hipercapnia, 
iar  intubatia  trahealft  nu  sc  incearca  decat  atunci  cand 
pacientul  este  complct  relaxat.  Tubul  traheal  utilizat 
trebuie  s5  permits  cudarea  sa  fara  a  se  obtura  $i  de 
aceea  se  utilizeaza  sonda  traheala  armata  sau,  mai  nou, 
luburi  speciale  dc  plastic  care  i$i  menpn  lumenul  la 


indoirc.  Tubul  traheal  se  fixeazii  cu  benzi  adezive  in 
patru  punctc,  iar  globii  oculari  trebuie  protejap  pentru 
a  sc  evita  lezarea  lor  intraoperatoric. 

POZITIA  PACIENTULUI  PE  MASA 
DE  OPERATIE 

Intervcntiile  neurochi rurgicale  se  executa  cu 
pacientii  in  decubit  dorsal,  ventral,  lateral  si  in  po¬ 
zipe  §ezand.  Pozipa  pacientului  pe  masa  de  operape 
trebuie  astfel  aleasa,  incat  sa  asigure  un  camp  operator 
adeevat.  u$or  accesibil  pentru  chirurg,  iar  drenajul 
venos  cerebral  sa  nu  fie  impicdicat.  Toate  regiunile 
corporalc  supuse  presiunii  trebuie  protejate,  iar 
extremitatea  ccfalica  elevata  la  15  grade.  Pozipa  alea¬ 
sa  trebuie  sa  He  foarte  stabila,  or  ice  modi  tlcarc  brus- 
ca  de  pozipe  intraoperator  poate  avea  consecinte 
dezastruoase. 

Pozitia  dc  decubit  dorsal,  cu  capul  rotat  intr-o 
parte,  este  utilizata  in  iuciz.iilc  rcmporale,  parietalc sau 
occipitalc.  Capul  se  a$az5  in  pozipe  neutra  pentru 
craniotomia  bifrontala  sau  pentru  aburdul  transsfenoi- 
dal  al  glandei  hipofize.  Dc  ascmenea,  pozipa  de  dccubit 
dorsal,  de  obicei  cu  capul  in  tracpunc,  se  utilizeaza  in 
abordul  anterior  al  maduvei  spinarii  din  regiunea 
cervical!  Un  grad  moderat  de  a§ezare  a  mesei  de 
operape  in  anti-Trendelenburg,  combinata  cu  o  u$oar£ 
llexie  si  ridicare  a  regiunii  loracice,  u$ureaza  drenajul 
venos  cerebral  §i  scade  tonusul  musculaiurii 
paravertebrale.  0  rotape  exccsi  va  a  capului  poate  cauza 
obstruepa  drenajului  venos  jugular  $i  de  aceea  sc 
impunc  ridicarca  umiiruliii  de  accea$i  parte,  ameliorand 
in  acela§i  timp  accesul  chirurgical. 

Pozitia  de  decubit  ventral  se  utilizeazS  in  chirurgia 
fosei  posterioare  si  m  chirurgia  coloanci  vortebralc. 
Anestezia  este  indusa  in  pozitia  dc  dccubit  dorsal  si. 
de  aceea.  pentru  repoziponarea  in  siguranta  a  pacien¬ 
tului  pc  masa  de  operape  este  nevoie  de  personal 
auxiliar.  In cursul  repozipouarii. o grija deosebila  trebuie 
avuta  pentru  a  evita  extensia  excesivS  a  membrelor  sau 
a  gatului.  inainte  de  mobilizarea  pacientului.  ancstezistul 
trebuie  sa  se  asigure  ca  accesul  venos  $i  tubul 
endotraheal  sunt  fixate  adeevat.  O  complicape  de  teinut 
a  acestei  pozipi  este  ischemia  retiniana  cu  cecitate 
consccutiva,  ca  urmare  a  compresiei  exccsi  ve  a  globilor 
oculari  si  posibil  prin  hipotensiune  arteriala  §i  drenaj 
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venos  deficitar.  Alte  regiuni  care  pot  fi  lezate  prin 
expunere  la  prcsiunc  de  lungil  durata  sunt  axilele,  sanii, 
cresteie  iliacc.  vaseledin  regiunca  inghinalfi.  penisul  si 
genunchii.  De  asemenca,  in  cursul  chinirgici  fosei  pos¬ 
terioare  ce  presupune  elevarea  capului  pentru  a  imbuna- 
tap  drenajul  venos  §i  a  reduce  sangerarea,  cre$te  riscul 
emboliei  gazoase. 

Pozitia  de  decubit  lateral  poate  fi  utilizatS  pentru 
abordul  lateral  al  fosei  posterioare  §i  al  coloanei 
vertebrale  ca  alternative  la  pozitia  de  dccubit  ventral 
sau  la  pozipa  $ezand.  O  grija  deosebita  trebuie  avuta 
ca  pacientul  s3  nu-§i  modifice  pozitia  corpului  dupa  ce 
s-a  realizat  fixarea  capului,  existand  riscul  lezarii 
coloanei  eervicalc. 

Pozifia  sezand.  Utilizareaei  rSmane  controversata 
din  cauza  potcnpalelor  complicapi. 

Complicatiilc  asociate  pozipei  sezand  cuprind: 
embolia  gazoasa  venoasa  (1£GV),  instabi  1  i tatca 
hemodinamica,  pneumocncefalia,  hematomul 
subdural,  neuropatia  compresiva  periferica,  tetra¬ 
plegia  $i  nccrozele  tegumentare  datorate  coinpresiei 
prclungitc  si  hipotensiunii  artcriale.  Cu  toate  acestca. 
pozitia  sezand  eontinua  sa  fie  utilizata,  pentru  ca 
asigura  un  bun  abord  al  fosei  posterioare  pentru 
leziunile  inediane,  ameliorcaza  drenajul  venos  cere¬ 
bral,  scade  PIC  §i  imbunalaje^te  drenajul  LCR.  De  ase- 
menea.  permite  investigarea  integrilarii  nervului  facial. 
Totu$i  electron! iografia  facial.!  intraoperatorie  este  o 
masura  mai  sigura  §i  mai  fidcla  dc  monitorizare  a 
funepei  nervului  facial  decfit  simpla  observatic  clinica 

Indicapile  pozipei  send  sezand  includ:  chirurgia 
leziuniforinfratentoriale  §i  abordul  posterior  al  maduvei 
spinurii  cervicale.  C'ontraindicaliile  pozipei  sezand 
(Tabelul  28.2)  impun  uliltzarca  pozipilor  alternative. 

'label  28.2  Contraindicaliile  utilizarii  pozipei  sezand  in 
neurochimrgic 


Absolute 

Cxisten|a  unui  $unt  interatrial  snu  intcrvcntricular 
Prcsiunca  dc  la  nivelul  utriului  drept  >  decat  presiunca 
alliului  stany 
Foramen  ovale 

Prezenia  ischcmiei  cerebrate  la  pacientul  in  ortostatism 
Relative 

VarMcle  extreme 

Hipertensiunea  arterial^  prost  controlatS 
Bronho-pneumopatia  obstruct!  v2  eronica 


De  fapt,  pozitia  sezand  adoptatS  in  neurochirurgie 
este  o  pozitie  $ezand  modificatA,  ce  presupune 
ridicarea  membrelor  inferioare  cat  mai  sus  posibil 
pentru  a  dctemiina  cre$terea  presiunii  venoase  centrale 
$i  o  mai  bunS  stabilitate  hemodinamica,  reducand 
riscul  emboliei  gazoase.  DupS  ce  pacientul  este  asezat 
in  pozipe  §ezand,  capnl  trebuie  flectat  pentru  a  asigura 
accesul  chirurgical  facil  al  fosei  posterioare.  Pentru 
orientare  este  bine  sa  se  menpna  barbia  la  un  !at  de 
deget  de  stern  pentru  a  prevent  orice  tendinja  de 
ischemic  prin  compresiune  la  nivelul  structurilor 
bucale.  Dupa  ce  capul  este  fixat  in  pozitie,  sonda 
orofaringiana  (Gucdell)  se  scoate  pana  la  apro.ximativ 
jumatate  din  lungime,  rolul  ei  fiind  acela  de  a  preveni 
tnu$carea  sondei  traheak,  dar,  In  accla$i  timp,  sc  evita 
comprimarea  bazei  limbi i. 

Flexia  sau  rotatia excesiva  a  capului,  ca  §i  utilizarca 
dc  PI3BP  la  pacienpi  cu  hipertensiune  intracraniana 
poate  sa  determine  cresterca  exagerata  a  presiunii 
intracranienc.  Dc  asemenen,  trebuie  avut  in  vedere 
faplul  ca  flectarca  anterioara  a  capului  poate  determina 
avansarea  nedorita  a  sondei  traheale  spre  carina. 

MENTFNEREA  ANESTEZIEl 

Cu  exceppa  N20  §i  a  ketaminei,  a  tat  ancstezicelc 
volatile,  cat  $i  cele  intravenoase  scad  rata 
metabolismului  cerebral  (RMC).  In  contrast  cu 
ancstezicelc  intravenoase  care  produc  o  scadere  a 
fluxului  sanguin  cerebral  consecutiv  reducerii  RMC, 
anestezicele  inhalatorii  sunt  vasodilatatoare.  Accasta 
explica  de  ce  ace$ti  agenp  pot  create  PIC,  in  special  in 
situapile  in  care  compliant  intracraniana  este  redusa, 
fapt  care  le  limiteaza  utilizarea  in  neurochirurgie. 

De?i  este  evident  ca  anestezicele  inhalatorii  sunt 
departe  de  anestczicul  ideal  pentru  neurochirurgie, 
N20  $i  isotluranul  eontinua  sS  tie  uliiizatc  in  practica 
clinica. 

lsofluranul  se  utilizeaza  in  concentrapi  mai  mici  de 
IMAC,  fiind  cunoscul  faptul  ca  MAC-ul  sau  scade  in 
combinape  cu  70%  N70  de  la  1.28  la  0,56.  La  aceste 
concentrapi,  este  pupn  probabil  ca  isofluranul  sa  pro¬ 
duct  o  cre$tere  a  FSC,  a  VSC  sau  a  PIC,  mai  ales  cand 
utilizSm  hiperventilana.  lsofluranul  se  mai  poate  utiliza 
in  combinape  cu  aer  §i  oxigen.  Halotanul  cre§te  FSC 
chiar  §i  in  condipi  de  hiperventilatie  $i,  de  aceea,  trebuie 


evitat  la  pacienpi  cu  hipertensiune  intracraniana. 
Enfluranul  produce  unde  epilepti  forme  pe  EEG,  mai 
ales  in  asociafie  cu  hipocapnia  $i,  de  aceea,  se  prefera 
evitarea  sa.  Dezavantajele  volatilelor  includ  o  trezire 
lentil  dupS  anestezie  §i  cre?terea  PIC  mai  ales  la 
pacientii  cu  tuinori  cerebrale  §i,  de  aceea.  esie  bine  sa 
se  evitc  anestezicele  volatile  cel  putin  pana  la 
dcschidcrca  durci  mater. 

In  pofida  cfectelot*  sale  slimulatorii  cerebrale  $i 
vasodilatatoare,  N20  continua  sa  fie  utilizat.  La 
majoritatea  cazurilor  efectele  vasodiialatoarc  nefavo- 
rabile  pot  ft  atenuate  prin  hiperventilape  sau  asocierea 
cu  un  hipnotic  i.v.  (propofol).  Totu§i,  N-,0  trebuie 
evitai  cand  exista  riscul  emboliei  gazoase.  De  aseme- 
nea,  in  prezenja  unor  eoleepi  aeriene  intracraniene  cand 
poaie  produce  un  pncumocefal  sub  presiune. 

Anestezia  intravenoasa  prezintS  avantajul  trezirii 
rapidc  $i  a  efectelor  cerebrale  favorabile.  Efectele 
propofol ului  asupra  RMC  FSC  sunt  similars  cu  ale 
barbituricelor.  La  bolnavii  cu  leziuni  cerebrale,  anestezia 
cu  propofol  a  scazut  PPC,  PIC  $i  FSC  fara  sa  afecteze 
auioreglarea  $i  reactivity  tea  la  C02. 

Influence  nefavorabile  induse  de  modificarilc 
hcmodinamice  (hipotensiunea),  pot  ft  prevenite  prin 
evitarea  varfului  concentratiei  plasmatice.  O  tchnica 
recomandata  la  bolnavul  neurochirurgical  este 
anestezia  intravenoasa  totala  cu  propofol,  atracurium 
$i  alfcntanil  §i  ventilarea  plamanilorcu  aer  jji  oxigen. 
Comrolul  ratei  de  infuzie  a  propofolului  a  devenit 
mai  u$or  prin  utilizarea  seringilor  automate  compute- 
rizate.  Atracurium  se  administreaza  intermitent  in 
bolusuri  sau  in  adminisirare  continua  0,5  mgAcg/or&, 
de  pre feral  cu  monitorizarea  blocului  neuromuscular. 
Pentru  analgezic  se  poaie  uiiliza  fentanylul  0,05-0,10 
mg  la  30  de  minute  sau  alfentanil  1  mg/kg/min.  De$i 
alfenlanilul  are  o  durata  scurta  de  actiune,  s-au  descris 
cazuri  de  depresie  respiratorie  postop eratorie  dupa 
administrarca  sa  continua  $i  prclungita. 

Abordul  venos  trebuie  asigurat  prin  cel  putin  o 
canula  venoasd  care  sa  permits  perfiizarea  dc  solutii 
cristaloide  §i  coloide  sau  transfuzia  dc  sangc,  dacS 
estc  necesar  intr-un  ritm  alert.  Dc  obicei,  pentru 
mentinere  se  utilizeaza,  ca  aport  bazal,  solupa  salina 
0,9%  intr-un  ritm  de  1 00  ml/ora,  astfel  incat  sa  se  menpna 
osmolaritatea  plasmatic^  la  limita  superioara  a 
normalului,  accasta  prevenind  aparipa  edemului 
cerebral  hipoosmolar  postoperator.  Scaderea  rapida  a 
osmolaritatii  plasmatice  prin  scaderea  concentrafei 
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ionilor  plasmatici,  poate  duce  la  cre$terea  dramatiefi  a 
PIC  $i,  de  aceea,  trebuie  evitatc  soluble  hipoosmolare 
Si  solutiile  de  glucoza  5%.  Pierderile  sanguine  se  inlo- 
cuiesc,  dar  primul  litru  de  sangc  pierdut  se  inlocuic§te 
cu  solutii  coloidale  sau  plasma  pentru  a  asigura  un 
oarecare  grad  de  hemodilutie  care  prezinta  beneficiul 
de  scadere  a  rezistenfei  vasculare  cerebrale  $i  dc 
scaderea  vascozitatii  sanguine.  Nivelul  hcmodi-lupei 
trebuie  mentinut  la  valori  ale  hemoglobinei  nu  mai  mici 
de  lOg/dl.  Estimarea  pierdcrilor  sanguine  intraoperatorii 
este  uneori  dificila  din  cauza  ca  in  campul  operator  se 
utilizeaza  cantitati  man  de  solutic  salina  de  spalatura  la 
intervale  freevente.  De  aceea.  csle  necesara  $i  monito¬ 
rizarea  cantitajii  de  solupe  salina  utilizata  pentru  acest 
scop. 

Chiar  daca  sc  utilizeaza  o  tehnica  ancstezica  care 
scade  PIC,  uneori  poate  fi  necesara  §i  utilizarea  altor 
metode  de  scadcrc  a  PIC  pcntni  a  facilita  abordul 
chirurgical  §i  a  determina  scaderea  edemului  cerebral. 
Cea  mai  rapidS  metoda  cstc  canularea  de  catre  chirurg 
a  ventriculului  lateral  $i  extragerea  unci  cantitati  mici 
de  LCR.  De  asemenea.  sc  poate  efectua  drenajul  lombar 
al  LCR,  accsta  in  schimb  are  riscul  angajarii,  mai  ales  in 
prezenta  unei  PIC  crescute.  Pentru  acela$i  scop  se 
utilizcaza  manitolul  in  doze  de  pana  la  1  g/kg  (dc  ccle 
mai  multe  ori  sunt  suficientc  doze  dc  0,25-0,50  g/kg), 
administrat  rapid,  in  decursul  a  15  minute.  Pentru  a 
create  durata  sa  dc  actiune  se  poate  asocia  furosemidul 
0,5  mg/kg.  Dexameiazona.  foarte  eficientS  in  reducerea 
edemului  peritumoral,  trebuie  administrate  preope¬ 
rator.  efectul  sau  find  maxim  la  6  ore  de  la  administrate. 
Utilizarea  hipervcntilafiei  pe  parcursul  anestczici 
pentru  a  asigura  PaC02  la  valori  cuprinse  intre  26-30 
mrnHg  este  obligatorie. 

MONITORIZAREA 

JNTRAANESTEZICA 

Parametrii  vcntilatori,  volum  minutul,  presiunea 
inspiratorie  §i  freeventa  respiratorie  se  monitorizeaza 
in  mod  uzual.  Vcntilapa  sc  ajusteaza  de  asemenea 
maniera,  incat  sa  se  obtina  hipocapnie  $i  presiune 
inspiratorie  minima.  De  asemenea,  se  monitorizeaza  in 
permanenta  concentrapa  C02  din  aerul  expirat,  Fi02, 
SaO^  $i  gazelc  sanguine,  PaC02  §i  Pa02. 

Monitorizarea  ECO  este  obligatorie.  Modificarea 
freevenfei,  a  ritmului  sau  a  formci  complcxelor  QRS 
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poate  indica  excesjva  tracfiune  instrumental^  cerebral! 
spasniul  arterelor  cerebrale  sau  sangerare  la  nivelul 
ventricolului  patru. 

Tensiunca  arterialS  sc  poate  monitoriza  invaziv  sau 
noninvaziv.  Monitorizarea  continua  (invaziva)  a 
tcnsiunii  arreriale  se  impimc  alunci  cand  se  utilizcaza 
pozi|ia  §ezand  sau  cand  se  preconizeaza  pierderi  man 
de  sange  intraoperator,  ca.  de  exemplu,  in  chirurgia 
neurovascular! 

Presiunea  vcnos  centrals  (PVC)  este  foarte  util  sa 
fie  monitorizata,  o  crc$terc  bmsca  indicand  o  sti  mul  are 
neadccvata  a  stmcturilor  cerebrale.  De  aceea.  orice 
modificare  aparuta  intraoperator  trcbuic  imediat 
raportata  chirurgului  pentru  a  putea  lua  masurile 
corective  neccsare.  PVC  estc  un  indicator  util  al  stflrii 
de  hidraiare,  iar  cateterul  poate  fi  utilizat  pentru 
administrarea  substantelor  vasoactive  atunci  cand 
sitnatia  o  impunc,  sau  pentru  aspirarca  aerului  din 
atriul  drcpt  In  cazul  cmboliei  gazoase. 

Bcografia  Doppler  este  o  metoda  sensibila  §i  clinic 
aplicabila  de  dctectare  a  aerului  intracardiac.  In  conditii 
ideale,  se  poate  detecta  o  cantitate  de  0,5ml  de  aer  la 
nivelul  inimiidrepte.  Apnratul  ecodoppler  genereaza  §i 
detccteaza  semnalele  ultrasonicc  (dc  aproximativ  2,0- 
2,5  MHz)  reflcctatc  de  eritrocitele  circulante  §i  de 
structurile  cardiace.  Aerul  este  un  excelent  reflector 
acustic  $i,  de  aceea,  prezenfa  sa  in  campul  de  detectie 
al  Doppler-ului  transforms  sunetele  regulate  intr-un 
semnal  acustic  haotic,  deumitura.  Traductorul  se  fixeazS 
la  nivelul  spatiilor  3-6  imcrcostalc  parasternal  drept. 
corespunzator  inimii  dreptc. 

Ecocardiografia  transesofagiana  (ETE)  este  de  5- 
1 0  ori  mai  sensibila  in  detectarea  aerului  intracardiac 
fata  de  ecografla  Doppler.  Dczavantajul  sau  consta  in 
faptul  ca  nu  este  o  metoda  specific!  intrucat  detccteaza 
$i  embolii  gr2so$i  sau  sanguini.  iar  traductorul  arc 
dimensiuni  destul  de  mari  §i  poate  sa  determine  o 
compresie  esofagiana  nedorita  in  cazul  flectarii  capului. 

Monitorizarea  presiunii  arterei  pulmonare  (PAP) 
poate  estiina  volumul  emboliei  gazoase.  Modificarile 
PAP  $i  aleC02  expirat  apar  inaintc  dc  modificarile  ten- 
siunii  arteriale  $i  ale  debitului  cardiac,  intr-un  moment 
cand  cantitatea  dc  aer  embolizanta  estc  inca  moderat! 
De  asemenea,  PAP  sc  poate  utiiiza  ca  un  indicator  al 
evolutiei  emboliei  gazoase.  Daca,  dup5  evacuarea 
aerului.  PAP  create  din  nou  dupa  administrarea  dc  N20, 
inseamna  ca  mai  exista  aer  rezidual  care  trebuie  extras. 


BIocul  neuromuscular  se  monitorizeaza  cu  ajutorul 
unui  stimulator  de  nerv  pentru  a  ne  asigura  ca  pacicnrul 
este  complct  relaxat  in  cursul  intervenpei  chirurgicale. 
Daca  pacientul  insuficient  curarizat  prezinta  un  acces 
dc  tuse  intraoperator  exista  riscul  dezvoltarii  unui  edem 
cerebral  imediat  cu  consecinte grave  pentru  integritatea 
sistcmului  nervos  central. 

Monitorizarea  diurezei  ora  re  este  un  indicator  fidcl 
al  perfuziet  renale  $i  al  starii  de  hidratare  a  pacientului. 
Daca  debitul  urinar  este  in  exces  dupa  utilizarea  de 
manitol,  pierderile  lichidiene  pe  cale  renala  trebuie 
compensate  prin  administrarea  desolupe  salinii  izoton! 

Sc  monitorizeaza  temperatura  centrals.  In 
imervenpile  iniraccrebralc  de  lunga  duraia  este  bine  sa 
se  menjinS  o  hipotermie  u§oaro  (34-36.5°C).  De 
asemenea,  monitorizarea  temperaturii  peri  fence  estc 
importanta  pentru  ca  diferenpi  dintre  temperatura 
centrala  cca  perifericS  este  un  indicator  fidel  al  stai  ii 
perfuzici  periferice. 

Saturatia  venoasa  jugular^  a  oxigenului  §i  diferenja 
arterio-venoas£  a  conpnutului  de  oxigen  cerebral  au 
fostutilizatc  pentru  a  da  relapi  despre  functia  ccrcbrala, 
daraccstca  rcflccta  rioar  modificarile  globale.  Valorilc 
nonnale  ale  diferentei  arterio-venoase  a  conjinutului 
de  oxigen  cerebral  suntde  5-7  ml/d l .  Valorilemai  mari 
de  9  ml/dl  indica  o  ischemie  cerebrals  global!  iar  sub 
4ml/dl  indica  hiperemie  cerebral! 

Recent  a  devenit  posibila  monitorizarea  nemvaziva 
a  clibcrarii  dc  02  la  nivel  cerebral  utilizand  spectro- 
scopia  in  infrarosu. 

Ultrasonografia  transcranianii  Doppler  poate 
monitoriza  FSC  in  diferite  arii  cerebrale  $i  permite 
dccelarea  ariilor  in  care  apare  spasmul  arterial. 

Parametrii  ncurofiziologici  sc  pot  monitoriza  cu 
ajutorul  elcctroenccfalografiei  $i  a  potenpalelor  evocatc. 

Electroenccfalograma  (ERG)  da  relafii  despre 
activitatca  cortical!  prin  inregistrarea  a  patru  tipuri  dc 
unde  alfa,  beta,  teta  §i  delta  (vezi  capitolul  22).  Un  flux 
sanguin  cerebral  brusc  inadeevat  determina  o  scadcrc 
a  amplitudinii  undelor  §i  o  create  re  a  activitajii  dc  tip 
beta,  urmata  de  o  cre$terc  a  activitapi  de  tip  delta. 

Poten(ialele  evocatc  monitorizeaza  structurile 
tracturilc  cerebrale  profunde.  Sunt  influenjatc  de 
anestezicele  §i  dc  analgeticele  opioide. 

Potentiate  le  evocatc  somatosenzorialc  reprezinta 
rSspunsuI  ce  se  inregistreaza  dupa  100  de  mici  §ocuri 
clectrice  aplicate  le  nivelul  nervului  tibia)  posterior  sau 
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a  nervului  median.  Stimulii  sunt  transmit  prin  cordoa- 
nele  posterioare  medulare  $i  traverseazS  practic 
intregul  SNC  (senzorii  sunt  aplicati  pe  craniu).  Sunt 
utilizate  pentru  monitorizarea  struciurilor  nervoase  in 
cursul  operatiilor  de  la  nivelul  maduvei  spinarii, 
supratentorial  sau  de  la  nivelul  fosei  posterioare. 
Senzorii  se  pot  aplica  in  zone  diferite  anume,  unul 
la  nivel  cranian,  iar  ceifdalt  la  nivelul  vertebrei  a  doua 
cervicale  §i  se  inregistreaza  timpul  in  care  stimulul 
ajunge  de  la  nivel  spinal  la  nivel  cranian.  Acesta  repre- 
zinta  timpul  de  conductie  centrala  care  are  o  valoare 
normals  de  5,2  ms.  Timpul  de  conducfie  centrals  cre$te 
freevent  in  hemoragia  subarahnoidiana  $i  revine  la 
normal  daca  starea  pacicntului  se  amelioreaz3.  De 
asemenea,  create  daca  se  lezeaza  formafiunile  nervoase 
intraoperator. 

Potcnpalclc  cvocate  auditive  coriicale  sunt  obri- 
nute  prin  aplicarca  dc  2  000  de  mici  pocnituri  la  nive¬ 
lul  meatului  auditiv  extern.  F.lectrozii  de  inregistrare 
sunt  aplicati  la  nivelul  mastoidei  $i  respectiv  medio- 
cranian.  lnrcgistrarca  lor  cstc  utilS  in  intervenfiile 
chirurgicalc  pentru  ncurinomul  acustic  $i  in  cele  dc  la 
nivel  cortical 

Potenpalele  evocate  vizualc  sc  obtin  prin  aplicarca 
a  1 00  dc  flash-uri  luminoasc  la  nivelul  ochilor.  Jnrcgis- 
trarca  lor  cstc  utila  in  interventiile  chirurgicalc  din 
vecinatatea  nervului  optic  sau  a  chiasmci  opticc  cum 
sunt  interventiile  pc  hipofiza  §i  pentru  mcningioamclc 
dc  aripa  sfenoidala. 

TREZIREA  DIN  ANESTEZIE 

In  ncurochirurgic,  tchnica  ancstczica  aleasa  trebuie 
sa  permita  rapid  rccapatarca  starii  dc  con§ticn|a,  la 
sf5r§itul  interventiei  chirurgicalc.  Aceasta  cstc 
necesara  pentru  a  asigura  o  examinare  neurologica 
adeevata  cat  mai  curand  posibil  postoperator.  Astfcl, 
se  permite  dctectarea  din  timp  a  oricarui  deficit 
neurologic  apirut  intraoperator  sau  a  unei  deteriorate  a 
starii  de  con§ticn|a  imediat  postoperator.  Sedativele 
putemicc  sc  cxclud  din  prcinedicape.  iar  anestezia  nu 
trebuie  sa  fic  prea  profunda.  Se  evita  depresia  respira- 
toric  postoperatorie,  pentru  a  preintampina  o  cre§tere 
a  FSC  §i  a  volumului  sanguin  cerebral  (VSC)  ee  poate 
duce  la  aparitia  edemului  cerebral  vasogenic  §i  la 
cre$terea  presiunii  intracraniene. 

Lasfar§itul  intervenpei  chirurgicale,  chirurgul  este 
nevoit  sa  manipulezc  capul  $i  gatul  pacicntului  pentru 


a  aplica  bandajul.  iar  ancstczistul  trebuie  sa  cfectueze 
aspirarea  traheei  §i  a  faringelui.  Aceste  manevre  trebuie 
sa  se  cfectueze  fara  sa  provoacc  accese  de  tuse 
bolnavului,  dar.  in  accla$i  timp,  blocul  neuromuscular 
trebuie  sa  fie  complet  antagonizat.  De  aceea,  este  foarte 
important cand  se  administreaza  ultima  doza  de  relaxant 
muscular  §i  de  analgetic  opioid. 

Dc  obicei,  la  trezirc  se  procedeaza  astfel:  la  sfar$itul 
interventiei  chirurgicale  se  ventileaza  cu  presiune 
intennitent  pozitiva  (1PPV)  §i  oxigen  1 00%  §i  se  aspira 
faringele  §i  eventual  traheea  .  Se  administreaza  apoi 
neostigmina  2,5mg  cu  ling  atropina  sau  cu  0,5mg 
glicopirolat  $i  naloxon  0,4  mg,  iar  cand  pacientul  inccpe 
sa  respire  seextubcaza  traheea.  Trebuie  evitate  acccsclc 
dc  tuse  ?i  hipercapnia.  Dc  tndata  ce  traheea  este 
extubata,  sc  aplica  masca  faciala  cu  oxigen  40% pentru 
a  preveni  aparitia  hipoxiei  $i  cre$terea  I-’SC  cu  aparijia 
edemului  cerebral. 

PERIOADA  POSTANESTEZICA 
IMEDIATA 

Pe  langa  monitorizarea  postoperatorie  de  rutina  a 
tensiunii  arteriale.  pulsului.  electrocardiogramei,  respira- 
pei,  temperaturii  §i  a  bilanpilui  hidric,  ce  sc  efectucaza 
dupa  ftecare  intervenpe  majora,  este  nevoie  $i  de  monito- 
rizarca  statusului  neurologic  al  pacicntului.  Acesta  se 
apreciazS  folosind  scala  Glasgow,  marimea  pupilei, 
prezenfa  reflexului  fotomotor  $i  inotilitatea  fiecarui 
membru  in  parte.  Scata  Glasgow  nu  poate  ft  folosila  da¬ 
ca  pacientul  este  in  continuare  sedat,  paralizat  si  venti- 
lat. 

Plagile  chirurgicalc  dupa  craniotomie  nu  sunt  foane 
dureroase,  iar  durerea  nu  este  exacerbate  de  tuse  sau 
mobilizare.  De  aceea,  pentru  analgezia  postoperatorie 
se  poate  utiliza  codeina  30  -  60  mg  intramuscular, 
aceasta  asigurand  o  analgezie  suficienta  $i  0  depresie 
respiratorie  mi  aim  a . 

Aportul  lichidian  postoperator  se  realizeaza  pe  cale 
intravenoasa.  Compozitia  lichidului  perfuzat  trebuie  sa 
menpna  osmolaritatca  plasmatica  la  limita  superioara  a 
normalului  pentru  a  preveni  aparitia  edemului  cerebral. 
De  obicei,  se  utilizeaza  solutie  salina  0,9%  1 000  ml  in 
decursul  a  opt  ore.  Soiufia  de  glucoza  nu  se  utilizeaza, 
dar.  daca  conccntratia  plasmatica  a  sodiului  este  mare, 
se  administreaza  solutie  salina  0,45%  sau  0,18%  cu 
glucoza  4%. 
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Estc  necesarS  profilaxia  infccpiei  respiratorii  post- 
operator,  aparifia  acesteia  putand  duce  la  hipercapnie 
$i  iupoxie,  determinand  ere§terca  FSC  formarca 
edeinului  cerebral.  Profilaxia  se  realizeaza  prin  antibio- 
tice,  fizioterapie  respiratone  $i  un  nursing  adeevat. 

COMPLICATIILE 

POSTOPERATORN 

Hem  atom  id  intracerebral 

Incidenta  sa  posioperatoric  este  mica,  deoarece  se 
aloefi  multa  grijS  hemostazei  chirurgicale  inainte  de 
inchiderea  durei  mater.  DacS  s-a  utilizat  hipotensiunea 
control  ata,  in  cursul  inchiderii  plSgii  chirurgicale 
tcnsiunca  artcriala  sistolica  trebuie  sa  fie  dc  cel  putin 
1  00  mmllg.  Trezirea  postancstczica  trebuie  sa  decurga 
lin,  cu  evitarea  obstruepei  cailor  aeriene  sau  a  acce- 
selor  de  tuse  care  ar  putca  determina  aparipa  unci 
sangerari  venoase  cerebrale. 

Edemul  cerebral 

Un  grad  oarecare  dc  edem  cerebral  estc  fntotdeauna 
prezentdupa  intervcnjiile  ncurochirurgicale,  durata  sa 
se  poate  extinde  pana  la  24-36  de  ore  postoperator, 
uneori  cliiar  cu  afectarca  starii  de  con^tienta.  Edemul 
din  vecinatatea  centrilor  vitali  poate  determina  apari- 
fia  respirapei  patologice  sau  cliiar  apnee  in  perioada 
postoperatorie  imediata.  Insuficienfa  vemilatorie  poate 
aparea  imcdiat  dupa  trezirc  sau  la  catcva  ore  post¬ 
operator. 

lnsuficienta  respiratorie 

Ventilapa  mccanica  postoperatorie  trebuie  avuta  in 
vederc  la  pacicnfii  neurochirurgicali  care  au  fost  supu$i 
unei  interventii  dc  lunga  durata,  la  cci  la  care  presiunca 
imracraniana  a  crescut  in  sala  de  operatic,  la  cei  la  care 
interventia  chirurgicala  s-a  realizat  in  vecinatatea  cen¬ 
trilor  vitali.  mai  ales  cand  pacientul  a  prezentat  instabi- 
litate  hemndinamica  intraoperator.  De  asemenea,  pacien- 
tii  care  au  pierdut  cantitap  tnsemnatc  de  sange  intraope- 
rator  sau  au  prezentat  perioade  dc  ischemic  cercbrala 
vor  beneficia  de  ventilate  mecanica  postoperator. 

Spas mut  arterelor  cerebrale 

in  prezenja  unui  vasospasm  dup&  o  interventie 
chirurgicala.  de  excmplu,  dupS  chirurgia  anevrismelor 


cerebrale,  trebuie  evitata  hipotensiunea  $i  sefiderea 
presiunii  de  perfuzie  cerebrala.  Aceasta  se  realizeaza 
printr-un  aport  lichidian  adeevat,  administrare  dc 
nimodipina  coniinuu  pe  cale  intravenoasS,  iardaca  apar 
semne  neurologicc  care  indica  prezen(a  unui  spasm 
sever  se  impune  terapia  hipertensiva  cu  dopaminS, 
noradrenalina  sau  fenilefrina. 

Crizele  epileptice  postoperator ii 
Crizele  epileptice  postoperatorii  constituie  o  urgenfa 
majors,  deoarece  pot  cauza  o  cre§tere  periculoasa  a 
activitafii  neuronale  §i  a  mctabolismului  cerebral,  in 
momentcle  in  care  aportul  de  oxigen  este  redus  prin 
obstructia  cailor  aeriene  $i  insuficicnpi  ventilatorie. 
Pentru  cuparea  crizclor,  se  utilizeaza  fenitoinul  admi- 
nistrat  pc  cale  intravenoasa. 

Paraliziile  de  nervi  cranieni 
Acestea  pot  apSrca  dupa  extiiparea  tumorilor  cu 
localizare  cerebelo-pontina.  Data  se  suspecteaza  o 
afcctare  dc  nervi  cranieni.  dupa  extubarea  traheei  se 
impune  inspcctia  corzilor  vocale  prin  laringoscopie 
blanda  $i  daca  reflexelc  faringicnc  sunt  abolite  este 
necesara  inserarea  unei  sonde  de  aspiralic  nazo- 
gastricl 
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Terapia  lichidiana  trebuie  sa  vizczc  doua  obiective: 
evitarea  hipoosmolaritapi  senilui  $i  a  hiperglicemici. 

De  obicei,  un  pacient  neurochirurgical  are  o 
hiperosmolaritaie  a  plasmei,  fie  datorita  vestrictiei 
lichidicnc  dc  lungS  durata.  fie  datorita  tratamentului 
cu  manitol.  In  aceste  cazuri,  estc  bine  sa  se  foloseasca 
fie  solupe  salina  izotona  (cu  osmolaritatea  de  300- 
305  mOsm/l)  sau  coloizi.  Dupa  trceerea  primei  ore, 
dupa  ce  s-au  compensat  modificarile  vasculare 
determinate  de  anestezie  $i  pentru  ca  la  pacientul 
neurochirurgical  spatiul  3  este  practic  nul,  mentinerea 
se  face  cu  cantitap  mai  mici  dc  lichidc-  2-4  ml/kg/ora. 
Pierderile  minorc  de  sange  nu  necesita  transfiizie, 
putand  fi  inlocuite  prin  administrare  de  coloizi  sau 
cristaloizi.  In  schimb,  transfuzia  se  impune  atunci  cand 
pacientul  pierde  cantitSti  semnificative  de  *ange. 
Important  este  sase  mcnpna  osmolaritatea plasmatica. 


fara  a  rcaliza  o  hipcrhidratare  ce  ar  avea  ca  rezultat 
agravarea  edemului  cerebral.  Aceasta  ”frica”  dc  agra- 
varc  a  edemului  cerebral  poate  duce  la  restrict!  i  volemi- 
ce  care,  la  ranilul  lor,  poi  determina  hipovolemie,  ins- 
labilitate  hemodinamica  §i  poate  influenta  in  mod 
negativ  perfuzia  cerebrals. 

Factorii  care  influentcazd  mi$carea  apei  la  nivel 
cerebral  sunt  reprezentaji  de  presiunca  osmotica, 
osmolaritatea  plasmei,  presiunea  coloid  osmotica, 
ecuatia  Starling  $i  bariera  hematoencefalica. 

Terapia  volemiea  nu  va  avea  nici  un  efect  asupia 
edemului  cerebral  atata  rimp  cat  se  menfinc 
osmolaritatea  plasmei  ?i  presiunile  hidroslatice  la  nivel 
cerebral  nu  sunt  modificate.  Se  evita  lichidcle  care  ar 
putca  scadea  osmolaritatea  plasmei.  Cantitafile  mari 
de  iichide  pot  determina  agravarea  edemului  cerebral  $i 
cre§terea  PIC  ca  urmare  a  cre$terii  volumului  sanguin 
cerebral.  La  un  paeient  cu  hemoragie  subarahnoidiana 
$i  vasospasm,  derivatii  dc  amidon  (HAES)  pot 
determina  tulburari  de  coagulare  la  administrarea  unor 
canntati  mai  mari  dc  1000  ml. 

Administrarea  solutiilor  de  glucoza 

Se  accepts  ast5zi  cA  administrarea  de  glucoza  la  un 
bolnav  cu  ischemic  ccrcbrala  poate  duce  la  agravarea 
ischcmici,  deoarccc  glucoza  determina  o  acidoza 
intracelulara.  Incursul  ischemiei  cerebrate  a  pare  hipoxia 
sau  chiar  anoxia  cclulara.  In  aceste  condiiii,  substratul 
energetic  al  creierului,  glucoza.  estc  metabolizata  pe 
cale  anaeroba  prin  glicoliza.  Tn  urma  glicolizei,  dintr-o 
molecula  dc  glucoza  rczulta  doua  molecule  de  lactat 
(Fig. 28.1).  De  ascmenca,  prin  fosforilarea  a  doua 
molecule  de  ADP  se  produc  doua  molecule  dc  ATP, 
spre  deosebire  de  metabolizarea  aeroba,  care  are  ca 
rezultat  formarea  de  38  dc  molecule  de  ATP.  Astfel, 
datorita  product iei  insuficiente  de  energie  Tn  perioadele 
de  hipoxie  sau  anoxie  celulara,  ATP-ul  produs  in  cursul 
ischcmici,  ca  §i  eel  existent  deja,  so  consuma  rapid.  In 
plus,  pentru  ficcare  molecula  de  AFP  hidrolizata,  sc 
elibereaza  un  ion  de  hidrogen,  deci  dot  ioni  de  hidrogen 
pentru  fiecare  molecula  de  glucoza.  lonti  de  hidrogen 
tmpreunS  cu  Jactatul  determine  o  acidozS  lactiea 
intracelulara  care  este  toxica  pentru  celula  nervoasa. 
Sc  pare  ca  ionii  de  hidrogen  sunt  cei  mai  citotoxici. 

Cre^terca  conccntratiei  plasmaticc  a  giucozei  in 
prezenta  ischemiei  cerebrale  create  substratul  metabo- 
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2ADP  +  2FA  2  ATP 


Fig.28.1  Producereadc  acid  lactic  din  glucoza  in  cursul  ische¬ 
miei  ccrcbralc.  FA=fosfat  anorganic.  11- — ioni  dc  hidrogen. 

lismului  anaerob.  avand  ca  rezultat  agravarea  acidozei 
intracelulare.  Acidoza  intracelulara  interfereaza  cu  o 
serie  de  procese  metabolice  celulare  care  sunt  vitale 
neuromiiui. 

Agravarea  Icziunilor  neurologicc  dupa  adminis¬ 
trates  de  glucoza  este  evidema  la  adulfi  §i  copii,  dar 
lipsc$te  la  nou-nascup. 

fn  cazul  ischcmici  cerebrale  globule,  hiperglicemia 
produce  inrautatirea  starii  $i  cvolucici  pacientilor.  Ffectul 
hiperglieemiei  in  ischemia  cerebrala  focala  (cu  por|iuni 
din  creier  cu  flux  sanguin  normal)  este  mai  pujin 
cunoscut.  De  asemenea,  exists  dovezi  ca  hiperglicemia 
dc  diferite  cauze  produce  agravarea  Icziunilor  posi- 
ischemice.  in  special  hiperglicemia  din  stress,  post- 
prandiala  sau  de  cauze  iatrogene  (administrarea 
intravenoasa  de  glucoza,  tratamentul  cronic  cu  cor- 
ticoizi),  ca  §i  din  diabetul  zaharat  inrautate^te  evolutia 
1  eziuni  lor  posti  sc  hem  i  ce . 

La  un  paeient  cu  ischemic  ccrcbrala  $i  cu  hipergli- 
ccmie,  accasta  din  urma  trebuic  tratata,  indiferent  de 
cauza  ce  a  determinat-o,  pnntr-o  hidratare  adeevata  §i 
administrarc  de  insulins!,  astfel  meat  sa  se  ajunga  la 
normoglicemie. 

tn  concluzie,  la  un  paeient  cu  ischemic  ccrcbrala 
este  indicata  monitorizarca  atenta  a  gliccmiei.  Este 
recomandabil  sa  nu  seadministrczcsolupiglucozarc 
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la  pacicntii  cu  leziuni  ncurologice  pana  nu  se  deter¬ 
mine  glicemia.  Daca  administrarea  do  glucozii  este 
indicate,  aceasta  se  va  etectua  tntr-o  manierS  care  sa 
cvite  administrarea  in  cantitate  mare,  in  timp  scurt  sau 
in  bolusuri.  De  principiu.  reechiiibrarea  volemica 
crebuie  efectuata  cu  solutii  ce  nu  confin  glucoza. 

ANESTEZIA  IN  INTERVENTIILE 
NE  UROCH IRL  RG1CALE 
SPECIFICE 

Hemoragia  subarahnoidiana 
Anevrismul  arte  tel  or  cerebralc 

Ruptura  unui  anevrism  cerebral  se  manifesto  prin 
cefalee  severa  cu  debut  brusc,  insotita  de  greturi  §i 
varsaturi.  De  cele  mai  multc  ori,  hemoragia  inipala  este 
oprita  spontan  prin  fonnarca  unui  chcag  sanguin  in 
jurul  anevrismului.  Starea  dc  con$ticntft  a  bolnavului 
se  poate  altera  profund  nu  nutuai  ca  rezultat  al 
hemoragiei,  dar  si  ca  urinat  e  a  vasospasm  ului  arterelor 
ccrebrale,  sangele  prezcnt  la  nivelul  spatiului 
subarahnoidian  constituind  un  foarte  putemic  agent 
vasospastic.  Diagnostic^  dc  hemoragie  subarahnoi¬ 
diana  (HSA)  este  confirmat  prin  prezenta  sangclui  in 
LCR  la  punctia  lombara  $i  pnn  tomogratia  computerizata 
craniana.  HSA  are  grade  diferite  de  gravitate  (Tabelul 
28.3)  §i  de  severitaiea  ei  depinde  supravietuirca 
pacientului. 


Tabel  28.3  Grailele  de  severitatc  ale  HSA  conform  Federatiei 
Mondiale  Neurochirargicale 


Gradui  de  severitate  Scorul  Glasgow 

Dcficitul  motor 

1 

15 

Absent 

I! 

14  -  13 

Absent 

(II 

14  13 

Prezent 

IV 

12-7 

Present  sau  absent 

V 

6-3 

Prczcnt  sau  absent 

Ulterior,  forma  §i  localizarea  exacts  a  anevrismului 
vor  fi  determinate  cu  ajutorul  angiografiei  cerebralc. 

In  perioada  preoperatorie.  inainte  de  intervenfia 
chirurgicala  "de  electie”  pentru  anevrism  cerebral  rupt 
este  necesara  prevenirea  reruperii  anevrismale.  Aceasta 
se  poate  realiza  prin  sedare  adeevata.  analgezie 
controlul  tensiunii  artenale. 


Obiectivul  intervenjiei  chinirgicale  este  plasarea 
unei  agrafe  metalice  (clip)  la  baza  anevrismului  pentru 
a  evita  o  ulterioara  sangcrare. 

Dac3  pacicntul  i$i  revine  rapid  dupS  hemoragia 
initials,  interventia  chirurgicaia  se  poate  realiza  in 
primele  48  de  ore.  Trebuic avut  insa  in  vedcre  ca  ace$ti 
pacienti  au  autoreglarea  FSC  deficitara  $i  orice 
reducere  intraanestezica  a  FSC  poate  avea  efectc 
nocive.  De  obicei,  chirurgia  anevrismului  cerebral 
rupt  se  efectueaza  dupa  10-14  zile  de  la  hemoragia 
initials.  Studiile  recente  au  aratat  ca  cele  mai  bune 
rezultate  s-au  obtinut  in  HSA  dc  grad  I-III  la  care  s-a 
intervenit  chirurgical  in  prtmcle  72  dc  ore  de  la 
hemoragia  initials. 

Dup2  o  USA.  volumul  sanguin  circulant  poate  fi 
diminuat,  aceasta  contribuind  la  agravarea  ischemiei 
cerebrale  $i  la  aparipa  dc  tulburari  neuro-cndocrine. 
Hipovolemia  poate  potenta  leziunile  ncurologice 
secundare  vasospnsmului  sau  poate  determina 
rcduccrca  dramatica  a  presiunii  de  perfiizie  cerebrala, 
mai  ales  in  prezeii|a  unei  PIC  crescute.  Se  poate  asocia 
cu  sindromul  de  deplete  salinS  caractcrizat  de 
hiponatremie  §i  concentrate  crescute  a  sodiului  urinar 
(>  50  inEq/1).  Dcplctia  salina  se  datoreaza  cliberarii 
hormonului  natriuretic  la  nivelul  leziunilor  ccrcbralc 
$i  sc  trateazS  prin  mentinerea  normovolemiei  cu  solutii 
saline  izotone. 

HSA  se  poate  asocia,  de  asemcnea,  cu  hipersccretia 
de  hormon  antidiuretic  (ADH)  avand  drept  consecinfe 
hiponatremia,  cre$tcrca  volumului  sanguin  circulant 
rcduccrca  climinarii  renale  dc  sodiu.  Tratamentul 
sc  bazeaza  in  accst  caz  pc  rcstrictie  lichidiana  $i,  in 
condijii  extreme  (Na  scric  <  110-115  mfcq/1),  se 
administreaza  furosemid  ?i  o  solulie  salina  hipertona. 

In  perioada  preoperatorie,  se  rcalizeaza  §i  trata¬ 
mentul  vasospasmului.  Spasmul  arterelor  cerebrale, 
definit  ca  o  ingustare  evidenta  pe  arteriografie  a  lumc- 
nului  uneia  sau  a  mai  multor  artere  ccrebrale  de  la 
baza  crcicrului,  aparc  in  aproximativ  70%  din  cazurile 
dc  anevrism  cerebral  rupt  cu  HSA.  Spasmul  arterelor 
cerebralc  apare  la  catcva  zile  dupa  ruptura  anevris¬ 
mului  $i  poate  dura  2-3  saptamani.  Patogeneza  sa  nu 
este  pc  deplin  elucidate,  poate  aparca  §i  in  traumatis- 
mclc  cramo-cerebrale.  Tratamentul  este  simptomatic 
$i  consta  in  administrarea  profilactica  de  nimodipina, 
cre$terea  presiunii  de  perfuzie  cerebrala  prin  terapie 
hipervolemica  $i  hemodilupe,  cu  valori  ale  hemato- 


critului  de  30-35%.  Nimodipina  se  administreaza  cat 
mai  curand  in  primele  4  zile  $i  se  continua  2 1  de  zile. 

Perioada  intraopcratoric  este  grevata  de  riscul  ca  la 
indepartarea  chirurgicala  a  cheagului  sanguin  format 
sa  apara  o  noua  hemoragie,  foarte  greu  de  stapanit.  De 
cele  mai  multe  ori,  chirurgul  plascaza  un  clip  provizoriu 
pe  vasul  care  alimenteaza  anevrismul,  pana  cand  disec- 
tia  anevrismului  este  completa  $i  se  poate  aplica  clipul 
definitiv. 

Uneori,  poate  deveni  necesarS  utilizarea  tehnicii  de 
hipotensiune  controlata.  Dar  pentru  ca  autoreglarea 
FSC  este  inoperanty  dupa  o  HSA  $i  poate  sa  nu  fte 
Testability  in  momentul  intervcntiei  chirurgicalc, 
hipotensiunea  arteriala  poate  avea  ca  rczultat  o 
ischemic  cerebrals.  FSC  fiind  foarte  dependent  de 
valoarea  tensiuoii  arteriale.  Astfel  ca  tehnica  de 
hipotensiune  controlata  se  utilizeazS  destul  de  rar  §i 
numai  atunci  cand  nu  exista  contraindicapi  §i  chi¬ 
rurgul  considers  ca  aceasta  confers  un  real  avantaj. 
Grad  u  I  hipotensiunii  este  dictat  dc  varsta,  starca  gene- 
rala  a  pacicntului  $i  de  extensia  vasospasmului  arterial 
cerebral.  Daca  trebuie  utilizata  hipotensiunea  con¬ 
trolata  (tensiunea  arierialS  medie  40-50  tnmHg),  aceas- 
ta  trebuie  indusa  lent  pentru  a  evita  efectele  nocive  $i 
agravarea  suferinfei  ccrebrale  (vezi  Capitolul  40). 

Nitroprusiatul  dc  sodiu  (NPS)  cstc  agcntul  hipo- 
tensor  cel  mai  utilizat  pentru  ca  are  timpul  de  iatentS 
sc urt.  este  u$or  de  controlat  $i  se  metabolizeaza  rapid. 
Lapacientii  cu  autoreglarea  intacta,  tensiunea  arteriala 
medie  (TAM)  se  poate  reduce  panS  lu  valori  dc  50mmHg, 
fara  sa  apara  o  rcduccrc  a  FSC.  Raspunsul  initial  la 
administrarca  dc  nitroprusiat  dc  sodiu  este  o  cre$rere  a 
FSC,  din  cauza  unui  cfcct  vasodilatator  cerebral.  Daca 
dura  mater  nu  este  tnca  deschisa  poate  sa  apara  $i  o 
credere  consecutiva  a  PIC.  De  aceea,  este  indicat  ca 
NPS  sa  nu  se  foloseasca  inainte  de  deschiderea  durei 
mater.  DupS  cliparea  anevrismului  tensiunea  arteriala 
trebuie  lasata  sa  creascS  treptat,  dar  poate  aparea 
fenomenul  rebound  de  hipertensiune  arteriala.  Acest 
fenomen  rebound  se  pare  ca  este  legat  dc  sistemul 
renina-angiotensin5  §i  poate  fi  atenuat  de  administra- 
rea  in  premedicajie  de  propranolol.  Autoreglarea  FSC 
este  pierduta  pentru  aproximativ  2  ore  de  la 
administrarea  de  NPS,  iar  hipertensiunca  arteriala 
rebound  poate  avea  ca  rezultat cre$terea  FSC.  De  aceea, 
unii  anestczi$ti  menfin  hiperventilapa  in  postoperator, 
pana  cand  autoreglarea  FSC  reviue  la  normal. 
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Trimetafanul  are  timpul  de  latenja  mai  lung  $i  durata  de 
acfiunc  mai  prelungita  dccat  a  NPS.  Administrarea  sa 
nu  duce  la  0  cre§tere  initials  a  PIC  $i,  de  aceea,  se  poate 
administra  §i  inainte  dc  deschiderea  durei  mater.  Nu 
apare  hipertensiunea  arteriala  la  intreruperea  sa,  dar 
autoreglarea  FSC  este  abolita  pentru  0  perioada  mai 
lunga  de  timp  decat  in  cazul  NPS  §i  FSC  scade  la  valori 
ale  TAM  sub  70  mmHg.  Pentru  cS  este  un  blocant 
ganglionar,  pacientul  poate  prezenta  in  perioada 
imediat  postoperatorie  pupile  dilatate  $i  aceasta  face 
ca  investigarea  neurologies  postoperatorie  sS  Fie 
defee  tuoasa. 

Nitroglicerina  nu  se  utilizeaza  pentru  inducerea 
hipotensiunii  arteriale  in  neurochirurgie  pentru  ca 
create  PIC  $i  reduce  PPC.  Hidralazina  $i  verapamilul 
cresc  de  asernenea  PIC,  probabi  1  prin  cre§terea 
volumului  sanguin  cerebral. 

Labetalolul.  care  este  un  antagonist  al  receptorilor 
al fa  $i  beta,  cstc  un  agent  hipotensor  util  care  pare  sa 
aiba  efecte  mininie  intracraniene. 

Utilizarea  microscopului  intraoperator  permite  un 
bun  control  al  hemostazei  chirurgicale  $i,  de  aceea, 
nevoia  utilizarii  hipotensiunii  controlate  in  neurochi- 
mrgie  a  scazut  substantial. 

Daca  anevrismul  cerebral  sc  rupe  intraoperator 
chirurgul  are  nevoie  de  asisteiga  rapida  §i  eficienta  a 
anestezistului.  in  aceste  cazuri,  pacientul  se  ventileaza 
cu  oxigen  100%  $i.  pentru  a  reduce  sangerarea, 
anestezistul  trebuie  sa  aplice  0  presiune  ferma  la  nivelul 
arterclor  carotide.  Cu  toate  acestea,  hemoragia  poate 
persista  din  cauza  anastomozelor  poligonuhii  lui 
Willis.  Poate  Fi  necesara  inducerea  rapida  a  hipo¬ 
tensiunii  arteriale  $i  NPS  este  util  in  acest  context. 

M alform  atiUe  arterio-  venoase 

Malformaliile  arterio-venoase  ccrebrale  (MAV)  pot 
prezenta  simptomatologia  unei  formatiuni 
inlocuitoare  de  spajiu,  a  unei  ischemii  cerebrale  prin 
efectu!  de  fun  sanguin  din  fesuturile  adiacente  sau.  in 
caz  dc  ruptura,  pe  cea  a  unci  hemoragii  intracercbralc 
sau  subarahnoidiene. 

De  obicei,  MAV  sunt  local izate  proftind,  in  inte- 
riorul  creierului  lacand  ca  abordul  chirurgical  anes¬ 
tezia  s2  fie  difieile.  Daca  nu  sunt  complet  extirpate. 
MAV  pot  sa  se  dezvolte  din  nou.  Masurile  terapeutice 
cuprind  intervenjiile  chirugicale,  embolizarea  sau 
radioterapia,  metodc  cc  pot  fi  util  izate  independent 
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sau  in  combinape,  in  functie  de  complexitatea  cazului. 

Principalelc  probleme  intraanestezice  pe  care  le 
ridica  chinirgia  MAV  sum  legale  dc  faprul  c5  accstea 
sunt  formapuni  inlocuitoare  de  spatiu  (cu  efeci  de 
mas5),  cu  caracteristicile  unui  anevrism  $i  posibilitatea 
de  hemoragie  masivS  intraoperaiorie  in  cursul  unci 
diseejii  chirurgicale  prelungite.  De  obieei,  intervenfia 
chirurgicale  este  precedata  de  arteriografie  cerebrala 
$i  embolizare  care  ajuta  la  reduccrca  sangcrarii 
intraoperatorii.  Procedure  de  embolizare  a  MAV  se  pot 
complica  cu  accident  vascular  cerebral  ischemic  sau 
cu  HSA.  Se  utilizeaza  hiperventilatia  $i.  uneori,  este 
necesara  hipotensiunea  controlatS. 

Deseori,  duparezeefia  MAV,  aparc  un  edem  cerebral 
masiv  care  se  datorcaza  rcorientarii  sangelui  la  nivel 
cerebral  cucre$terea  impresionanta  a  fluxului  sanguin 
in  unele  regiuni  ale  creierului.  Edemul  cerebral  poa(e 
fi  in  scurt  limp  atai  de  masiv,  incat  sa  determine 
cre§lerea  excesiva  in  volum  a  creierului  §i  sa  face 
imposibila  inchiderea  craniotomiei.  Tratamcntul  ce  sc 
impune.  care  evita  neccsitatea  exciziei  unci  mari  parji  a 
creierului.  consta  in  administrarea  simultana  a  nnor 
doze  mari  de  barbilurice,  manitol,  diuretice  de  ansa 
$i  scaderea  tensiunii  arteriale  sub  valorite  sale  nor- 
male. 

Chirurgia  tumorilor  cerebrale 

La  pacientii  cu  tumori  cerebrale  administrarea  de 
corticoizi  preoperator  are  elect  benefic  reducand 
edemul  cerebral.  Terapia  osinotica  poate  fi  indicata 
inainte  de  inductie  !a  cei  cu  hipertensiune  intracrani- 
ana  sau  la  pacientii  a  caror  structuri  niediane  sunt 
deviate  lateral.  Dupa  aplicarea  liiperventilatiei, 
mductia  ar.esteziei  trebuie  sa  fie  rapida  §i  blanda, 
utilizand  acele  anestezice  care  asigura  reducerea 
presiunii  intracraniene.  Barbituricele,  in  spefa  tiopen- 
talul,  sunt  cele  mai  utilizate  pentru  acest  scop  De 
asemenea.  se  evita  cre$terea  tensiunii  arteriale  §i  tusea 
in  timpul  laringoscopiei  $i  a  mtuba|iei  traheale. 
Protecfia  impotriva  raspunsului  hcmodinamic  sc 
realizeaza  prin  administrarea  dc  fcntanyl  8-10  itg/kg 
inainte  de  administrarea  tiopentalului.  Acela$i  efect 
protector  sc  poate  ob|ine  prin  administrarea  de  xilina 
1,5  mg/kg  sau  esmolol  in  perfuzie  continua.  Daca  se 
utilizeaza  anesteziceie  volatile,  ele  trebuie  adminis¬ 
trate  in  concentrapi  scazute,  deoarece  cre§terea  FSC 
$i  a  PIC  este  dependenta  de  doza.  Dupa  o  prealabila 


hiperventilatie,  anesteziceie  volatile  se  pot  utiliza  in 
combinaliecu  N20. 

In  ceca  ce  prive?tc  mentinerca  ancstezici,  este 
necesara  o  buna  relaxare  musculara,  monitor! zata  cu 
ajutorul  unui  stimulator  de  nerv  periferic.  Necesitalile 
analgetice  sum  minime  in  cursul  craniotomiei.  Avand 
in  vedere  c3  intervenviile  chirurgicale  pentru  tumori 
intracraniene  sunt  de  durata  lunga  o  grija  deosebito 
trebuie  acordata  monitorizarii  echilibrului  hidric, 
diurezei  orare,  a  pierderilor  de  sange,  a  temperaturii 
corporale,  poziliei  pacienlului  pe  masa  de  operatie  cu 
evitarea  compresiunilor  la  nivelul  nervilor  periferici. 

Postoperaior  se  evita  hipertensiunea  arterial^ 
favorizata  dc  hipotermic,  prin  mentinerca  pacientului 
sedat.  relaxat  muscular  $i  ventilat  pana  cand  tempera- 
tura  corporal  a  rcvinc  la  valori  normalc  sau  pc  durata 
primei  nop|i  de  dupa  intervenjia  chirurgicale.  Daca  sc 
suspectcaza  posibilitaiea  aparipei  hipertensiunii 
postoperator  sau  pemni  a  o  preveni.  sc  poate  utiliza 
hidralazina.  labetalolul  sau  esmololu!  administrate 
inainte  de  terminarea  intervenpei  chirurgicale. 

Mcningioamclc.  dc$i  sunt  afeepuni  diferite  fata  dc 
anevrismul  de  artera  cerebrala  sau  malformapile  ai  terio- 
venoase  cerebrale,  prezinta  problems  similare 
intraanestezice.  Meningioamele  fiind  formatiuni 
foarte  vascularizate  cxista  riscul  unci  masive  hemo- 
ragii  intraoperatorii  $i  pentru  a  limita  pierdcrile  de 
sange  se  utilizeaza  hipotensiunea  controiata.  La 
slanyitul  interventiei  chirurgicale.  tensiunea  arterial^ 
trebuie  adusa  progresiv  aproape  de  valorile  initiate, 
pentru  a  permitc  chirurgului  sa  veriftce  hemostaza 
inainte  de  inchiderea  craniotomiei. 

Chirurgia  tumorilor  hipofizare 

Pacientii  cu  tumori  hipofizare  pot  prezenta  diferite 
deficite  honnonale  §i,  de  aceea,  necesita  in  perioada 
preoperatorie  tratament  hormonal  substitute.  Uneori, 
aparipa  unci  bemoragii  intratumorale  poate  determina 
CTe§terea  brusca  in  ditnensiuni  a  tumori i  hipofizare  cu 
cecitale  secundara.  In  aceste  cazuri,  este  necesara 
intervenpa  chirurgicala  de  urgenfa  care  trebuie 
practicata  la  un  pacient  in  insuficienta  hormonal  a 
acutS. 

In  cazul  pacienplor  cu  tumori  hipofizare  hiper- 
secretante  (boala  (Wishing)  care  s-au  obi^nuit  cu  nive- 
luri  ridicate  ale  cortizoluluieste  necesara  administrarea 


postoperatoric  de  corticoizi  in  doze  mari.  Pacien|ii  cu 
tumori  hipofizare  §1  acromegalic  pot  prezenta  intubajie 
dificila  $i  diabet  secundar.  Dc  asemenca,  pacienlii  cu 
tumori  hipofizare  pot  prezenta  hipertensiune  arteriala, 
hipotiroidism  sau  insuficienja  corticosuprarenala. 

Abordul  chimrgical  poate  fi  transcranian  sau  trans- 
sfenoidal  (transnazal).  Abordul  transsfenoidal  este 
preferat  pentru  ca  mmimalizeaza  lezarea  neuronala,  iar 
morbiditatea  (epilepsia  postoperatoric)  are  o  incidenja 
mai  mica.  Dezavantajul  abordului  transsfenoidal  rezida 
intr-nn  abord  chirurgicai  dificil  daca  tumora  hipot'izara 
se  extinde  §i  extraselar. 

rntervenliilc  chirurgicale  hipofizare.  indiferent  de 
abordul  utilizat,  constituie  interventii  majore  intra- 
craniene  §i.  de  aceca.  trebuie  tratate  ca  atare.  Hipofizcc- 
tomia  necesitS  terapie  cortizonica  substitativa  $i  uneori 
§i  tratament  cu  hormoni  tiroidicni.  Exista  riscul  apari- 
tiei  diabetului  insipid  $i,  de  aceea,  se  impunc  monitori- 
zarea  diurezei  orarc.  Diabetul  insipid  poate  persista  7- 
10  zile  postoperator  §i  se  trateaza  cu  desmopresinS. 

Chirurgia  fosei  posterioare 

Explorarea  chirurgicale  a  fosei  posterioare  se 
realizeaza  cu  pacientul  in  pozitie  de  decubit  ventral 
sau  in  pozifie  $ezand.  Pozitia  $ezand  este  preferata 
pentru  c5  asigura  un  bun  acces  §i  un  cxcelcnt  drenaj 
venos,  dar  riscul  aparifiei  hipotensiunii  arteriale  $i  al 
emboliei  gazoase  este  mai  mare. 

In  pozitia  $ezand.  garni  pacientului  sc  gSse$tc  la  35 
cm  deasupra  atriului  drept.  DacS  presiunea  de  la  nivelul 
atriului  drept  este  de  5  cm  H20.  inseamna  cii  exista 
un  gradient  de  presiune  de  30  cm  H20  care  incura- 
jeaza  patrunderea  aerului  la  nivelul  venelor  expuse. 
Aerul  patrunde  la  nivelul  venelor  plexului  venos 
occipital  §i,  cel  mai  adesea,  aceasta  se  produce  in 
momentul  craniotomiei  initiate.  Patrunderea  aenilui  in 
atriul  drept  $i,  mai  departe.  in  circulatia  pulmonara 
produce  o  scadere  a  conccntratiei  bioxidului  de  carbon 
din  aerul  expirat.  Prevcniia  emboliei  gazoase  se  poate 
realiza  prin  aplicarea  de  PEEP,  dar  aceasta  poate  create 
PIC  §i  poate  determ ina  scSderea  lensiunii  arteriale. 
Preventia  chirurgicale  se  realizeaza  prin  aplicarea  de 
comprese  imbibate  in  ser  fiziologic  la  nivelul 
craniotomiei  §i  astuparea  capetelor  osoase  cu  ceara. 
In  caz  de  embolic,  se  intrempc  administrarea  dc  N0O, 
se  comprima  venelc  jugulare.  pacientul  este  a$ezat  in 
decubit  orizontal  sau  lateral  stang,  se  aspira  aerul  prin 
cateterul  de  PVC. 
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Jncidenja  hipotensiunii  arteriale  sc  reduce  prin 
administrarea  adeevata  de  cristaloide  §i  eoloide 

Existand  riscul  lezarii  centrilor  vitali  de  la  nivelul 
trunchiuiui  cerebral,  se  impune  o  monitorizare  atenta 
$i  continua  a  paramctrilor  hemodmamici. 

De  asemenca,  exista  riscul  lezarii  temporare  sau 
permanente  a  unor  nervi  cranieni.  Cel  inai  freevent 
implicap,  $i  cu  important;!  pentru  anestezist.  sunt  nervii 
glosofaringian  (IX)  $i  nervul  vag(X).  Daca  acc§ti  tiei'vi 
sunt  lezap,  exista  riscul  aspiratici  pulmonare  §i,  dc  accea, 
daca  se  suspecteaza  accst  tip  dc  leziuni,  sonda 
cndolraheala  se  lasa  pe  loc.  Pacientul  este  lasat  sa 
ventileze  spontan,  i  se  admmistreaza  aer  umidifiat  ?i 
sc  monteaza  sonda  nazogastrica  pentru  alimentalia 
cnterala.  Sonda  endotraheala  se  lasa  pe  loc  timp  dc 
trei  saptamani.  dar.  daca  deficitul  nervos  persista,  este 
neccsara  efectuarea  traheostomiei. 

Neurinomul  de  acustic 

Neurinomui  de  acustic  se  dczvolta  in  unghiul 
cercbclo-pontin  §i,  de  aceca,  in  cazul  tumorilor  de  mici 
dimensiuni  se  poate  utiliza  pozipa  scmi-latcrala  pentru 
abordul  transmastoidian  al  urechii  medii.  Neurinoa- 
mele  de  acustic  dc  dimensiuni  mari  (>  2,5-3  cm) 
necesita  o  craniotomie  inai  larga  pemru  accesul  fosei 
posterioare  §i  uneori  este  necesara  pozijia  semi$ezand 
pentru  aceasta.  Pentru  ca  exista  riscul  lezarii  nervului 
facial  este  bine  ca  integritatea  accstuia  sa  se  moni- 
torizeze  clcctromiografic.  Pentru  cvitarca  hiperten- 
siunii  intracraniene  determinate  dc  aparipa  hidrocefa- 
lici  se  monteaza  un  catcter  in  spapul  subarahnoidian 
la  nivel  lombar,  pentru  a  asigura  drenajul  LCR  in  cazul 
cre^rcrii  excesive  a  PIC  poslopcrator.  Dc  asemenca, 
pacienlii  sunt  expu$i  postoperator  foarte  des  grc(uri!or 
§i  varsarurilor,  de  aceea  se  impune  administrarea  de 
rucina  a  unui  anticmetic  atat  inainte  dc  sfar§itul 
intervenjiei  chirurgicale.  ait  §i  postoperator. 

PROCEDEE 

NEUKOCHJRLRGICALE  LA 
PAC1ENT  CONSTIENT 

Exista  interventii  neurochirurgicale  care  necesira 
ca  pacientul  s«i  fie  con$tient  §i  acestea  se  utilizeazS  in 
chirurgia  epilepsiei.  cu  pacientul  sedat  $i  sub  anestezie 
Iocala. 

Sc  poate  utiliza  neuroleptanalgezia  cu  droperidol 
$i  fentanyl.  sau  sedarea  in  adininistrare  continue  de 
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propofol  ?i  alfcntanil.  Atunci  cand  este  necesarS 
inrcgistrarca  elcctrocorticografica  sc  utilizeazilpropo- 
folul  injectat  intennitent  in  bolusuri,  pcntru  a  dispune 
de  o  perioada  de  20  minute  fara  influenza  vrcunui 
anestezie  tiiainte  de  inregistrare.  Metohexitalul  (0,25- 
0.50  mg/kg)  sau  etomidatul  (0.1  nig/kg)  se  utilizeaza 
in  acest  tip  de  intervenjii  pentru  a  intensifica 
activitatea  focarelor  epileptogene. 

in  timpul  intcrvcnpilor  intracraniene  la  pacient 
con§tient  este  important  de  a  mentine  contactul  verbal 
§i  vizual  cu  pacientul  pentru  a  putea  aprecia  in 
permanenta  gradul  de  sedare.  Se  administreaza  oxigen 
pe  masca  facials  §i  se  monitorizeaza  Sa02  §i  freevenja 
respiratorie. 

C11IRURGIA  STEREOTAXICA 

Proeedeele  neurochirurgicale  stereotax  ice  permit 
accesul  la  difcritele  formapuni  intracraniene  farft  a 
cfectua  o  craniotomic.  Tomografia  computcrizata 
confer^  uti  grad  mare  de  precizie  accstor  procedcc  care 
s-au  dezvoltat  mult  in  ultimul  timp.  Astfel  de  tehnici 
neurochirurgicale  cuprind  biopsii  computerizate, 
iradicrca  maiformatiilor  arteriovenoase  §i  palidotomia 
din  boala  Parkinson. 

Majoritatea  pacienjilor  pot  suporta  bine  acest  tip 
dc  intervenpi  doar  cu  sedare.  Pacienpi  nccooperanp 
ncccsita  anestezie  gcncrala.  Deoarece  capul  pacientu- 
lui  este  fixat  intr-un  cadru  metal ic  care  obturcaza 
partial  accesul  la  caile  aeriene  este  nevoie  ca  anestezis- 
tul  sa  poata  efeclua  intubapa  traheala  pe  cale  fibro- 
optica. 

Atunci  cand  se  realizeaza  o  biopsie  stcrotaxica  la 
un  pacient  cu  hipcrtensiune  intracraniana.  sedarea 
trebuie  sa  fie  u$oara  §i  ventilatia  monitorizatft. 
Monitorizarea  tensiumi  arteriale  este,  de  asemenea, 
esenjiala.  Poate  aparea  o  hipotensiunc  arteriala  m  urrna 
unei  sangerari  la  nivelul  biopsiei  sau  un  edem  cerebral 
in  tesuturile  pcritumorale  biopsiatc,  cu  dezvoltarea 
rapida  a  unei  hipertensiuni  intracraniene. 

CHIRURG1A  COLOANEI 
VERTEBRALE 

At'ccpunile  coloanei  vertebrale  $i  ale maduvei  spi¬ 
narii  pentru  care  se  intervine  chirurgical  sunt  repre- 


zentate  de  afeepunile  degenerative  ("hernia  de  disc, 
spondiloza),  deformapile  coloanei  vertebrale, 
traumatismele  coloanei  vertebrale,  infcctiile,  tumorile, 
malformapile  vasculare  $i  unele  procedee  de  terapie  a 
durcrii  crontce. 

Traumatismele  coloanei  vertebrale  au  indicate  chi- 
rurgicala  pentru  decompresie  sau  stabilizare.  Secpona- 
rea  posttiaumatic5  a  maduvei  spinarii,  daca  apare 
deasupra  vertebrei  cervicale  6,  poate  avea  ca  rezultat 
insuficienia  ventilatorie  §i  apneea.  De  aceea,  In  trauma- 
tismcle  coloanei  vertebrale,  se  impune  asigurarea  rapida 
a  caii  aeriene.  Transsecpa  maduvei  la  nivel  cervical 
$i  toracal  superior  poate  determina  hipotensiune,  edem 
pulmonar  acut  §i  aparipa  jocului  spinal.  Pentru 
a  controla  §ocul  spinal,  se  impune  utilizarca  medi- 
carnentelor  vasopresoare  §i  utilizarea  de  pantaloni 
anti§oc  sau  costum  aniigravitaponal.  §i,  mai  putin, 
administrarea  cxcesiva  de  fluide.  De  asemenea,  se 
impune  prevenirea  Icziunilor  sccundarc,  iar  tratamentul 
$i  abordarea  ancstczica  sunt  similarc  cu  cele  din 
traumatismele  craniocerebrale,  deoarece  au  o  fizio- 
patologie  comuna. 

Nivelele  ridicate  ale  glicemiei  determina  agiavarea 
ischcmiei  medulare$i,de  aceea,  se  evila  solupile  gluco- 
zate.  Trebuie  mentinuta  presiunea  de  perfuzie  mgdulara 
pentru  a  evitaaparitia  leziunilor  secundare  datorate  fac- 
torului  vascular  ischemic.  Administrarea  dozelor  mari 
de  metilprednisolon,  cal  mai  devreme  posttraumatic, 
imbunata;e$te  recuperarea  funcponala  a  maduvei 
spinarii. 

Pacienpi  ce  prezinta  luxapa  p/sau  fractura  coloanei 
cervicale  vor  fi  supu$i  unei  extensii  continue  prin  trac- 
tiune  la  nivelul  tabliei  exteme  craniene.  Administrarea 
anesteziei  la  ace$ti  pacienp  prezintS  anumite 
particularitfip  care  o  fac  dificila . 

Intubajia  traheala  trebuie  efectuata  cu  mare  atentie 
pentru  a  nu  realiza  extensia  coloanei  cervicale  $i  a  induce 
o  leziune  mcdulara  cu  tetraplegie.  Se  administreazfi  o 
doza  mica  de  tiopental  $i  apoi  anestezia  se  apro- 
fundeaza  pe  cale  inlialatorie  prin  mascS  faciala,  cu 
conditia  sa  avem  calea  aeriana  libera.  Dupa  atingcrca 
unei  profunzimi  anestezice  adeevate  se  efectueaza 
laringoscopia  cu  pacientul  in  respiratie  spontana  §i 
dacS  glota  este  u§or  vizibila  se  poate  administra 
relaxantul  muscular  §i  se  intubeaza  traheea. 
Succinilcolina  se  evita  la  pacientii  cu  tetraplegie.  din 
cauza  cfluxului  masiv  de  potasiu  dc  la  nivelul  terito- 
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riului  muscular  paralizat.  Pemru  a  preveni  hiperextensia 
coloanei  cer\'icale,  aceasia  se  imobilizeaza  inir-un  guler 
tip  “Minerva”  sau  un  ajutor  imobilizcaza  manual  gatul 
pacienrului.  Daca  suspicionam  intubatfc  dificila  sau 
exisla  riscul  regurgitarii  conpnutului  gastric  sc  poate 
cfcctua  intubajia  traheei  cu  pacicntul  treaz  sub  anestezie 
locals  a  faringeiui  $i  a  traheei  prin  laringoscopie  standard 
§i  u$oara  sedare  sau  cu  ajutorul  laringoscopului  fibro- 
optic.  Anestezia  se  continua  apoi  intr-o  manierS 
standard  pcntru  ncurochirurgic. 

Inaintc  dc  terminarca  intcrvenjiei  chinirgicale  se 
administrcaza  un  anticmctic  care  se  continue  §i  in 
perioada  postoperatorie.  La  slar§itul  intervenpei 
chirurgicale  se  aspira  faringele  $i  laringele. 

Aceeasjiatenpe  trebuie  acordatH  intubatici  tralieale 
$i  in  cazul  interventiilor  pe  coloana  ccrvicala  indicate 
pcntru  herniile  dc  disc  cervicalc  sau  bolile 
degenerative  ale  coloanei  cervicale.  Prevenirea 
varsaturilor  postoperatorii  esle,  de  asemenea,  foarte 
important  avand  in  vedere  ca  gatul  pacientului  va  fi 
imobilizat.  Daca  se  realizeaza  stabilizarea  coloanei 
cervicale  la  nivel  inali  poate  fi  necesar  abordul 
chirurgical  transoral.  In  accste  condipi,  se  iinpune 
intubapa  nasotrnheala  sau  traheostnmia  §i  mc$arca 
adeevata  a  laringclui. 

Dupa  acest  tip  de  interventii  chirurgicale  poate  sa 
apaia  $ i  edemul  regiunii  cervicale  cu  obstructia  cSilor 
aeriene,  mai  ales  in  cazul  abordului  transoral.  De  aceea, 
este  recomandabil  ca,  in  cazul  prezenfei  edemului  la 
nivelul  iesuturilor  moi  cervicale,  sa  se  mcnpna 
intubapa  traheei  catcva  zilc,  pana  cand  acesta  ccdeaza. 
Disccctomia  ccrvicala  anterioara  poate  avea  drept 
complicapi  lezarea  nervului  recurent  sau  ocluzia 
arterei  carotide.  Abordul  cervical  posterior  cu  flectarea 
exageratS  a  gatului  poate  avea  ca  rezultat  compresia 
arterei  bazilare  §i  ischemia  maduvei  spinarii. 

Pcntru  chirurgia  coloanei  lombare  se  utilizeaza  de 
obicci  anestezia  generala.  Dupa  mduepa  anesteziei 
in  pozitia  de  decubit  dorsal,  intoarcerea  pacientului 
In  pozitic  dc  decubit  ventral  poate  detennina  instabili- 
tatc  hemodinamica,  luxatii  articulare,  extubaiea  acci- 
dcntala.  Chirurgia  coloanei  lombare  se  poate  efectua 
§i  in  anestezie  peridurala  sau  subarabnoidiana.  Proce- 
dccle  chirurgicale  dc  stabilizare  a  coloanei  lombare 
pot  avea  ca  rezultat  pierderi  importante  de  masa 
sanguinn  §i,  uncori,  cstc  neccsara  transfuzia  de  sange. 
listc  important  a  realiza  o  nionitorizare  adeevata  a 


parametrilor  hemodinamici  (mSsurarea  TA  pe  cale 
sangeranda,  monitorizarea  presiunii  venos  cemrale. 
mai  ales  la  pacicnpi  cu  rise  ASA  marc)  $i  monitorizarea 
picrderilor  sanguine. 

Chirurgia  dcformapilor  coloanei  vertcbralc.  dc 
obicei,  se  realizeaza  la  pacienti  cu  diferite  grade  de 
disfunctie  respiratorie  restrictiva  si/sau  insufieietUa 
cardiaca.  Interventiile  chirurgicale  sunt  de  lunga 
durata  $i  uneori  necesita  aborduri  toracice  §i  abdo- 
minalc.  Intcrvcnpilc  intratoracice  nccesita  utilizarea 
intubatici  traheale  cu  sonde  cu  dublu  lumen.  Dc 
asemenea,  pierderile  sanguine  sunt  mari  $i  este  freevent 
nevoie  de  transfuzic  de  sange  $i  dc  recuperatoare  dc 
sange. 

ANESTEZIA  IN  TRAUMATISiVIELE 
CRANIO-CEREBRALE 

Tratamcntul  traumatismelorcranio-cerebrale  (TCC) 
trebuie  inceput  inc3  in  afara  spitalului.  deoarece  s-a 
demonstrat  ca  monalitatea  $i  morbiditatea  in  unna  TCC 
este  cea  mai  marc  in  perioada  prespitaliceasca. 
Tratamentul  consta  in  principal  in  prevenirea 
leziunilor  ccrebrale  secundare  datorate  hipoxiei, 
hipercapniei,  hipotensiunii,  edemului  cerebral  si 
extinderii  leziunilor  hemoragice  intracraniene.  La 
pacien{ii  cu  TCC  $i  scor  Glasgow  mai  mic  de  8  se 
impune  controlul  §i  asigurarca.  cat  mai  devreme 
posibil,  a  caii  aeriene  §i  hiperventilajia  cu  conccn- 
trapi  crcscutc  de  oxigen.  Sc  impune  o  resuscitarc 
lichidiana  adeevata  pentru  a  preveni  hipotensi- 
unea  arteriala.  tensiuni  sistolice  mai  mici  de  80  mmHg 
Fiind  asociate  cu  o  cre§tere  dramatica  a  mortal it^ii. 
Sugarii  $i  copiii  mici  pot  pierde  foarte  mult  sange 
prin  hemoragic  intracraniana  sau  la  nivelul  plagilor 
scalpului  $i  astfel  pot  deveni  hipovolcmici 
§i  hipotcnsivi.  Accasta  se  Tntampla  rar  la  adult  $i,  de 
aceea,  cauza  hipovolemiei  trebuie  cautata  in  alta 
parte.  Hipotensiunca  sisternica  nu  numai  ca  scadc 
PPC,  dar  poate  create  PIC,  ca  urmare  a  vasodi- 
latapei  coinpensatorii  ce  apare  la  pacienpi  cu 
autoreglarea  circulatiei  ccrebrale  intacia,  deter- 
ininand  astfel  scaderea  $i  mai  accentuata  a  PPC. 
Pe  de  alta  parte,  ca  un  raspuns  compensator  sau 
in  urina  stimularii  simpatice,  poate  sa  apara  o  hi- 
pertensiune  arteriala  sistemicS.  care  sa  mentina  PPC. 
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in  aceste  cazuri.  liiperlensiunea  moderatS  nu  trebuie 
tratata.  intrucat  de  muite  ori  mascheazS  o  hipovoleinie. 
in  schitnb,  hiperccnsiunea  extrema,  care  dep^e§te 
limiiele  de  autoreglarc  ale  circulaiiei  cerebrale.  daca 
nu  este  combatuta,  va  create  FSC  $i  PIC,  necesitand 
eombatere  terapeulica. 

Chiar  daca  pacientul  ventileaza  sponuin  $i  calea 
aerianS  nu  este  obstruata  este  nevoie  de  intubatie 
traheala  $i  administrarea  de  relaxantc  musculare, 
pemru  a  puiea  realiza  o  investigate  adeevata  cu 
ajutorul  tomografiei  computerizate,  mai  ales  la  un 
pacient  necooperant. 

De  ee!e  mai  mulie  ori,  anestezistul  se  gase$te  in  fata 
unui  pacient  cu  TCC.  care  este  polilraumatizat,  $i 
care  are  nevoie  de  intubape  traheala.  Aceasta  esie  o 
manopera  care.  In  asemenea  cazuri,  este  grevata  de  muite 
riscuri;  hipertensiune  intracraniana,  stomac  plin, 
traumatism  al  coloanei  cervicale.  obstruepa  cailor 
aeriene  cu  sange  sau  corp  strain,  ruptura  de  cai  aeriene, 
hipovolemie,  pacient  nccoopciant  sau  chiar  agitat  $i 
combativ.  Pana  la  completa  excludere  radioiogica  a 
unei  leziuni  de  coloana  cervicala,  trcbuie  luatc  toate 
masurile  necesare  pentm  imobilizarea  acesteia  $i 
prevenirca  scctiunilor  medulare.  La  uu  pacient  cu  TCC, 
asocierea  cu  traumatisme  ale  coloanei  cervicale  este 
frecvenUL 

in  cole  mai  muite  cazuri  deTCC,  se  prefera  intubafia 
orotraheala  cu  tnenpncrea  imobilitajii  coloanei 
cervicale  in  caz  de  suspiciune  do  leziune  a  sa,  induc|ic 
in  secven{a  rapida  presiune  cricoidiana,  bineinteles 
dupa  o  prealabila  oxigenare  cu  oxigen  100%,  daca 
pacientul  ventileaza  spontan.  Ventilatia  trebuie 
controlata,  de$i  de  muite  ori  oxigenarea  adeevata  este 
greu  de  menpnut,  mai  ales  la  pacientii  cu  contuzie 
pulmonarS  asocial  sau  la  cei  ce  dezvolta  edem  pulmo- 
nar  neurogen.  Astfel.  se  poate  impune  utilizarea  de  PEEP, 
darcare  Irebuie  binejudecata  in  context  clinic,  ex  island 
riscul  de  credere  a  PIC.  Este  recomandat  ca  valoarea 
PEEP  sa  nu  depa^casca  10  cm  H<>0. 

Imubatia  nasotraheala  trebuie  evitata  la  pacientii 
cu  suspici tinea  de  fractura  de  baz&  de  craniu,  tulburari 
de  coagulare,  suspectarea  cxistcnjei  unui  corp  strain 
in  citile  aeriene  superioare,  cu  traumatisme  severe 
faciale  sau  la  pacient  apncic. 

Pacientul  eu  TCC  de  cole  mai  muite  ori  este  un 
pacient  politraumatizal  $i  hipotensiv.  Dcoarece 
combinalia  dintre  presiunea  crescuta  intracraniana  $i 
hipotensiunea  arteriala  sistemiefi  poate  cauza  leziuni 


sccundare  cerebrale  severe,  o  grija  dcosebita  trebuie 
alocata  rcsuscitarii  volemice,  in  special  pentru  a  nu 
permite  scadcri  ale  tensiunii  artcriale  sistolice  sub  80 
mmMg  la  pacient  normotensiv.  Resuscitarea  volemica 
la  pacient  cu  TCC  se  realizeaza  cu  solu(ii  cristaloide 
hiper  sau  izoosmolare.  Totu§i,  resuscitarea  volemica  la 
pacieniii  cu  TCC  ridica  inca  muite  controverse.  O 
hiperhidratare  poate  precipita  un  edem  cerebral  sau/§i 
pulmonar  Dc  accea,  sc  impune  ca  hidratarea  sa  fie 
realizata  sub  atenta  monitorizare  a  TA,  freevenjei 
cardiace,  diurezei  orare,  PVC  §i  a  PAP.  Mentinerea 
presiunii  osmotice  este  mult  mai  importanta  decat 
mentinerea  presiunii  oncolice,  in  consecintS,  se  evita 
solupilo  hipotone.  Cea  mai  acceptata  metoda  de 
resuscitare  volemica  este  utilizarea  de  solutii  coloi- 
dalc,  solutii  cristaloide  hipertone,  sange  derivati  dc 
sange  §i  pentru  a  corecta  hipotensiunea  arteriala. 
Pentru  a  optimiza  transportul  oxigenului  la  {esukiri 
este  necesara  mentinerea  unui  hematocrit  peste  30%. 
In  mod  cert,  trebuie  evitatc  solupile  glucozate  care 
agravcazS  suferinta  cerebrals  a  traumatizatului  cranio¬ 
cerebral  prin  agravarea  leziuni  lor  cerebrale  sccundare 
ischemicc.  Foarrc  des.  la  pacicnfii  cu  TCC.  apare 
biperglicemia,  care  trebuie  tratata  cu  insulina,  daca 
depa$e$te  valorile  de  200  mg%. 

Daca  trebuie  sa  sc  intervinS  chirurgical  de  urgent 
este  nevoie  de  o  monitorizare  completa  $i  atenta  ca 
pentru  once  pacient  traumatizat,  avand  in  vedere 
potcntialul  de  pierderi  mari  sanguine.  Este  indicata 
masurarea  continua  a  tensiunii  artcriale  pc  calc 
sangeranda.  De  muite  ori,  pacientii  cu  TCC  nu  necesita 
o  interventic  neurochirurgicala  imediata,  dar  pot  fi 
$upu$i  intervene ilor  ortopedice,  dc  chirurgie  generals 
sau  toracicS.  In  aceste  cazuri.  mai  ales  dactl  se  intervine 
pentm  pensarca  aortci  sc  impune  monitorizarea  PIC. 
De  asemenea,  in  cursul  evacuarii  chirurgicale  de 
urgenta  a  unui  hematom  acut  subdural  sau  extradural 
compresiv,  TA  scadc  freevent  $i,  aceasta  m  mod  brusc, 
In  momemul  decomprimarii.  In  aceste  cazuri,  se 
efcctueaza  o  terapic  volemica  viguroasa,  iniliaia 
prccoce  §i  tratamentul  prompt  al  hipotensiunii  arteriale 
prin  administrare  intravenoasa  de  fluide  sau/$i 
vasopresoare. 

Ittducfia  anesteziei 

Alegerea  mcdicamentelor  anestezice  ee  urmeaza  a 
fi  utilizatc  se  face  in  functie  de  starea  hemodinamica  a 
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pacienrului  $i  marimea  pierderilor  sanguine  (intre  1 0 
40%  dintre  TCC  sunt  prezente  la  pacienti 
politraumatizap).  Chiar  daca  pacientul  este  comatos, 
esie  nevoic  dc  doze  dcstul  dc  man  de  ancslczicc  pentru 
a  preveni  cre$lcrea  tensiunii  arteriale  $i  a  PIC  in  urnta 
laringoscopiei  $i  a  IOT  dupa  ce  s-a  realizat  res  use  it  area 
volemicl  Barbituricele  sunt  de  ales  la  pacientul  cu  TCC 
§i  hipertensiune  arteriala.  Laun  pacient  cu  conformape 
normala  a  cililor  acricne$i  stabil  hemodinamic  sc  prefera 
inductia  in  seeventa  rapida  $i  presiune  cricoid  ianS.  Se 
utilizeaza  tiopental  3-5  mg/kg,  xilina  1-1.5  mg/kg  §i  un 
miorelaxant.  Se  poale  uliliza  succinilcolina,  dar  care  arc 
dezavantajul  ca  poate  determina  cre^terea  PIC.  datoriul 
stimularii  cerebrals  §i  a  eliberarii  de  potasiu  in  exces. 
Administrarea  in  prealabil  a  unor  doze  mici  dc  relaxant 
muscular  nondcpolarizant,  in  special  mctocurina, 
previne  cre§tcrca  PIC  dupa  administrarea  de 
succinilcolina.  Totu§i,  cre^lerea  potasiului  seric  este 
exprimata  la  48  de  ore  dup£  traumatism  si.  de  aceea, 
riscurile  nainime  asociate  suecinilcolinei  irebuie  puse 
in  balanpl  cu  riscul  de  aspirafie  a  conpnutului  gastric 
in  caile  aeriene,  cu  riscul  hipoxici  §i  hipcrcapnici.  La  un 
pacicnt  instabil  hemodinamic  se  indica  utilizarea  dc 
etomidat  0.2-0.3  mg/kg  pentru  intubape  se  pot  utiliza 
vecuronium  0. 1  mg/kg  sau  pancuronium  0.08-0, 1  mg/kg. 
Se  mai  pot  utiliza  rocuronium  sau  rapacuronium,  datorita 
acpiunii  lor  rapide.  Tiopentalul  $i  propofolul  au 
contraindicapc  relativa  la  pacienpi  hipovolemici. 
Nu  exista  o  nietodS  ideals  peutru  intubatia  traheala 
la  un  bolnav  cu  TCC  §i  cu  intubap'e  dificila.  La  un  pa¬ 
cicnt  stabil  $i  coopcrant  se  poate  realiza  laringo- 
scopia  fibrooptica  sub  anestezie  topics.  Ca  ?i  optiune 
exista  §i  intubatia  rctrograda,  iar  la  pacientul  cu 
fractura  bazei  craniuiui  nu  se  recotnanda  intubatia 
nazotrahealS. 

Men  (in  ere  a  an  estezici 

Profunzimea  neadeevata  a  anesteziei  poate 
determina  stimularca  cerebrala  avand  ca  rezultat 
cre$terea  RMC,  a  FSC  $i  implicit  a  PIC.  Din  pacate, 
pana  in  prezent.  nu  sunt  metode  suficicnt  dc  sigure 
pentru  a  putca  aprccia  profunzimea  anesteziei  la  ace^ti 
pacienti.  Tehnica  anestezica  trebuie  de  a$a  man  i  era 
aleasS,  incat  s3  asigure  o  perfuzie  cerebrala  optima  §i 
sa  previna  crejterea  PIC.  La  pacienti i  cu  I  CC  sever,  in 
general,  se  prefera  anestezia  intravenoasa,  cu  exceptia 


ketaminei.  Daca  pacientul  este  hemodinamic  stabil  si 
nu  dorim  sa-l  trezim  imediat  postoperatorputem  utiliza 
cu  succes  perfuzia  continua  cu  tiopental  4-5mg/kg/ora. 
Anestezia  inhalatoric  in  doza  marc  abolc$tc 
autoreglarea  circulatiei  cerebrale.  in  schinib  anestezia 
cu  propofol  nu  o  afccteazl  R2spunsu!  vascular  cerebral 
la  PaC02  este  in  general  pSstrat.  Doze  mici  de  izofluran 
sau  sevofluran  pot  fi  ulilizatc  la  pacienti  cu  TCC  medii 
$i  enrese  vortrezi  la  sfar^itul  interventiei  chirurgicale. 
Protoxidul  de  azot  poate  create  FSC  §i,  de  aceea,  este 
bine  sa  se  evite  la  pacienti i  cu  TCC.  Bolnavul  trebuie 
paralizat  $i  relaxat  pe  toata  durata  interventiei 
chirurgicale.  DacS  apare  edemul  cerebral  acul  care  nu 
raspunde  la  hiperveiuilapc.  se  administreaza  diurctice 
dc  ansa  $i/sau  osmotice.  sc  administreaza  o  doza  de 
tiopental  de  1 50-200  mg  $i  daca  este  cficienta  atunci  se 
institute  o  perfuzie  continua.  In  mod  uzual,  se 
monitorizeaza  ECO,  lemperatura,  stetoscop  esofagian, 
diureza,  Sa02.  C02  expirat  §i  TA.  de  preferat  pe  cale 
sangeranda.  Calea  arterialS  arc  $i  avantnjul  obpncrii  de 
sange  pentiu  determinarea  freeventa  a  gozelor  sanguine 
$i  aditional  a  hematocritului,  clectroJi|ilor  scrici  $i  lestelor 
de  coagulare.  De  preferat  sa  se  monitorizeze  PVC  $i 
PAP.  mai  ales  la  traumatismele  grave  cu  instabilitale 
hemodinamicS.  In  centrele  dotate.  de  real  folos  este 
monitorizarea  PIC,  monitorizarca  saturatici  in  oxigen  a 
sangelui  venos  cerebral  $i  ecografia  Doppler 
transcraniana. 

Trezirea  $i  perioada  pn  stop  er  atari e  imediata 

in  general,  pacienpi  care  au  suferit  un  TCC  sever 
necesita  ingrijire  postoperatorie  in  sccpa  dc  tcrapie 
intensiva.  Paraiizia  musculara  trebuie  menrinuta  pentru 
a  facilita  o  ventilatie  optima  a  premtampina  tusea  $i 
agitatia  in  cursul  transponului,  de  exemplu,  pentru 
efectuarca  tomografiei  computet izate.  in  aceasta 
perioada.  este  esentiala  monitorizarea  PIC.  La  pacienti i 
cu  TCC  modcrat  sau  mediu  (scorul  Cilasgow  1 2- 1 5)  dupa 
evacuarea  unui  hematom  extra-  sau  subdural  este 
indicata  trezirea  la  sfar$itul  interventiei.  Este  reco- 
mandabila  o  grija  dcosebita  in  prevenirea  tusci  $i 
agitatiei  de  la  trezire  care  pot  determina  nu  numai 
crc§terca  PIC,  dar  cre$lerea  riscului  de  sangcrare 
venoasa.  Utilizarea  judicioasa  a  opioidclor  trebuie  sS 
aiba  in  vedcre  prevenirea  retentiei  de  C02  prin 
hipoventilatie  $i  crc§terea  PIC.  Administrarea  intra- 
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venoasa  dc  xilina  la  trczirc,  pana  la  doza  totala  de 
3mg/kg,  adininisirata  fractional,  are  efecte  neglijabile 
asupra  ventilafiei  si  detcrmina  o  sedare  minima,  in 
schimb  este  foaric  eficienta  in  supresia  nisei. 

Com  plica  title  sis  tern  ice 

Traumatismele  craniocerebrale  sunt  insoiilc  $i  de 
complicate  sisiemice  (Tabelul  28.4).  Hipoxetriia 
persistenta  care  necesita  concentratii  mari  de  oxigen 
complied  aproximaiiv  25%  din  TCC.  Insuficienta 
respiratorie  aparc  cel  mai  freevent  ca  urmare  a 
pneumonici  dc  aspirape,  cdcmului  pulmonar  prin 
supraincarcare  lichidiana,  sail  a  aparitiei  ARDS, 
secundara  traumatismului  toracic  m  special.  Aparitia 
edemului  pulmonar  neurogen  este  acompaniata  de 
cre§tcrca  rezisten^ei  vasculare  sisiemice,  suprain- 
cSrcarea  inimii  drepte  §i  insuficienfa  ventricular^ 
dreaplS,  hipertensiune  pulmonara  posibil  datornta 
vasoconstricpei  vendor  pulmonare.  Dcscori,  aparc 
edemul  pulmonar  neurogen  la  pacientii  tincri  cu  TCC 
$i  care  nil  an  prezentat  inainle  suferinje  cardiace  sau 
pulmonare.  Aces:  lip  de  edem  pulmonar  cste  refractar 
la  terapia  conventionale  $i  raspunde  doar  la  in3surile 
de  decompress  cerebrala  §i  scadere  a  PIC. 

Tabel  28.4  Complicaliile  sisiemice  ale  TCC 


Cardiopulmonary 

Obstrucjia  cSilor  aericne  superioure 

Apnee 

Hipoxcmie 

Hipcrcapnie 

§oc 

ARDS 

Edcm  pulmonar  neurogen 

Bradicardie.  tahidisritjnii.  subdcnivclare  segm.  ST 

Gas’.rointestinale 

Hemoragie  dig  estiva  superioara 

Endocrinologicc 

Disl'unctii  hipofirarc 
Antcrioare 
Poslerioare 
Diubct  insipid 

Hipersecre|ie  de  hormon  antidiuretic 

Mcmatologicc 

Tulbur&ri  dc  hemosiaza 
Coagularc  iatravajicularS  discminaiS 


Dradicardia  poale  aparca  ca  rezultat  al  cre§terii  PIC 
§i  este  de  cele  mai  mulle  ori  sever3 .  Tahidisrilmiile  §i 


subdenivclarca  segmentului  ST  apar  deseori  in  TCC  $i 
sc  datoreaza  cre$terii  tonusului  simpatic.  Tot  dalorita 
acestuia,  se  pare  ca  apar  $i  micronecrozele  miocardice, 
observate  §i  la  pacienpi  cu  HSA. 

Hemoragia  digestiva  superioara  (HDS)  aparc 
freevent  dupS  TCC.  Aceasta  se  datorcazS  ulccrafiilor 
de  stress,  cre$terii  secrepei  de  histamina  $i/sau 
tratamentului  cu  corlicostcroizi.  De  accca,  in  TCC  cslc 
necesara  profilaxia  1IDS  cu  antiacide  sau  antil^. 

Insuficien{a  hipofizara  anlerioara  postlraumatica 
este  rara,  dar  insuficienta  hipofizara  posterioara  cste 
des  mlalnita.  Diabetul  insipid  cu  poliurie,  polidipsie, 
hipematremie,  hiperosmolaritatc  scrica  $i  densitati 
mici  ale  urinii  aparc  freevent.  Tratamentul  consta  in 
rcfaccre  volemica  §i  clcctrolitica  §i  administrarca  dc 
vasopresina,  desmopresina  sau  terlipresina. 

Hipersecretia  de  hormon  antidiuretic  are  ca 
rezultat  hiperhidratarea  hipolona  $i  pierderi  renale  de 
sodiu.  Tratamentul  consta  in  restrictie  lichidiana  §i 
administrarea  de  NaCl  in  functie  de  ionograma  scrica. 

Coagularea  intravasculara  diseminata  care  aparc 
dup&  TCC  sc  pare  ca  sc  datoreaza  clibcrarii  in  circulafia 
sistemica  a  unor  cantitafi  marl  de  tromboplastin^  dc 
la  nivcl  cerebral  care,  la  randul  sau,  activeaza  calea 
extrinseefl  a  hemostazei,  iar  leziunile  endoteliului 
vascular  activeaza  calea  intrinseefl.  Dc  asemenea,  pot 
aparca  tulburari  de  hemostaza  in  urma  hipotermiei  sau 
datorita  transfuziei  masive.  Incident  coagulopatiilor 
la  pacientii  cu  TCC  este  mare  ( 1 9-24%)  §i,  de  accea.  sc 
impunc  monitorizarea  coaguiarii  §i  administrarca  de 
factori  de  coagulare  atunci  cand  este  nevoie. 

NEUROANESTEZIA  PFDIATRICA 

Anestezia  in  neurochi rurgia  pediatrica  se  bazeaza 
pe  principle  anesteziei  pediatricc  in  combinatie  cu 
principiile  ce  guverneaza  anestezia  in  neurochirurgie. 

La  nou-nascufi,  intcrvcnpile  neurochinirgicalc  se 
realizcaza  cel  mai  adesea  pentru  traumatismele  de  la 
na§tere  sau  malformatiile  congenitale.  Anestezia  la 
nou-nascutii  care  sunt  supu$i  unei  intervenjii 
ncurochirurgicale  cste  destul  de  dificita.  Cel  mai 
freevent  malformatiile  SNC  apar  evidente  imediat 
dupa  na§tere,  anestezistul  trebuind  sa  fac5  fat*l  atat 
cerinielor  legale  de  fiziologia  nou-nSscutului,  cat  §i 
necesitafiior  particulare  ale  imcrvcnjici  chirurgicale. 
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TCC,  tumorile  cerebiale  afecpunile  neurochirur- 
gicale  infectioase  apar  )a  varste  mai  avansate  ale 
copilSriei.  Cel  mai  frecvent  tumorile  la  copii  sunt 
localizate  la  nivelul  fosei  posterioare. 

Malformatiile  congenitale  ale  SMC 

Cuprind  malformatiile  cc  pot  aparca  pc  intreg  axul 
neural,  dc  la  craniu  la  coloana  vertebrala.  C'ele  mai 
freevente  sunt  encefalocelul  (defect  de  iormare  al  struc- 
turilor  craniene)  §i  meningomielocelul  (defect  de 
formare  la  nivelul  coloanei  vertebrale).  Malformatiile 
congenitale  ale  nevraxului  sunt  adesca  dccclate 
intrauterin  in  urma  amnioscopiei  sau  a  ccografiei. 
Copiii  la  care  s-au  dccclat  intrauterin  cistocclc  sunt 
nascuti  prin  operntie  cezariaua  de  eleepe.  lntcrvcnpa 
neurochirurgicala  este  de  preferat  sa  sc  efectueze  in 
primele  48  de  ore  de  la  na$lere  pentru  a  scadea  riscul 
de  infeciie.  Evaluarea  preanestezica  a  nou-nascutului 
este  foartc  important^  §i  trebuie  sa  Jina  seama  $i  dc 
varsta  gcstaponal£.  valoarca  gliccmici  $i  a  hemato- 
critului  $i  se  impune  adcsea  cfcctnarea  dc  examinari 
computer  tomografice  preoperator,  care  sa  deceleze 
eventualele  malformatii  asociate.  Nou-nascutii  ce 
prezinta  la  na§tere  eneefalocele  pot  prezenta  obstructia 
c3ilor  aeriene  §i  poate  fi  nevoie  de  intubape  traheala 
imediat  dupa  na§tere.  Se  utilizeaza  o  induqie  inha- 
latorie,  apoi  se  ahordeaza  o  vena  pcriferica  $i  sc  intu- 
beaza  orotraheal  dupa  administrarea  unui  miorelaxant. 
Dupa  fix  area  tubului  endotraheal,  copilul  se  pozitio- 
neaza  in  decubit  ventral,  evitand  elongarea  cxcesivS 
a  plexuiui  brahial  dislocarea  tubului  endotraheal. 
Se  mentine  cchilibrul  tcrmic  $i  se  administreazi  doar 
lichide  in  prealabil  incalzite.  in  cura  mieiomcningo- 
celului.  daca  corectarea  defcctului  se  face  fara  a  sc 
utiliza  lambou  tegumentar,  pierderile  intraoperatorii 
de  sange  sunt  bine  tolerate  $i  nu  este  nevoie  de  trans- 
tuzie.  Cura  operatorie  a  encefalocelului  presupune, 
de  obicei,  o  pierdere  mare  de  sange,  mai  ales  atunci 
cand  este  nevoie  $i  de  elevarea  fragmentelor  osoase. 
Postoperator  copilul  se  mentine  in  pozific  de  dccubit 
ventral. 

Copiii  cu  mcningomielocel  prezinta,  in  80%  din 
cazuri,  sindrom  Chiari.  Aceasta  malformape  este 
reprezentata  de  alungirea  trunchiului  cerebral  si  a 
amigdalelor  cerebeloase,  urinate  de  tractiunea  nervilor 
cranieni  §i  fenomene  de  compresiune  cu  hidroccfalie 
secundara.  Ocazional,  acc$ti  copii  pot  dezvolta  apnec, 


care  se  poate  preveni  prin  tratarea  hidroccfalie i  si 
decompresie  cervicala. 

$un  tul  ven  triculo-periton  eal 

Copiii  care necesitS  montarea  unui  $unt  ventriculo¬ 
peritoneal  (SVP)  pot  fi  imparpp  in  doua  catcgorii  in 
func|ic  dc  patologic.  In  prirna  categoric,  ar  intra  copiii 
cu  mieiomeningocel,  cei  cu  sindrom  Dandy-Walker 
(dilatatia  cistica  a  ventricolului  4)  §i  cei  cu  hidroccfalie 
congenitala.  In  cea  de  a  doua  categorie,  intra  copii  cu 
hidrocefalie  secundara.  de  obicci  apSruta  ca  unnarc  a 
unci  hemoragii  intraventricularc  la  nou-nascutii 
prematuri. 

In  cazul  primului  gnip,  $untul  sc  poate  in  sera  in 
urma  mductiei  pe  cale  inhalatoric.  unnatS  de  abord 
venos  pcriferic,  relaxant  muscular  IOT.  De  multe  ori 
un  §unt  poate  sS  se  blocheze  $i.  fiind  nevoie  de 
inlocuirea  sa  dc  urgent^,  se  prefera  induefia  in  sccvcnfa 
rapida.  utilizand  tiopental  ?i  succinilcolina.  Opioizii 
se  utilizeaza  minimal  §i  cu  prccautie. 

Plasarea  unui  SVP  la  un  copii  cu  hidrocefalie 
secundara  unei  hemoragii  intraventricularc  se  practica 
atunci  cand  masurile  conservative,  cum  sum  drenajul 
ventricular  extern  sau  punctiile  ventriculare  repetate. 
nu  au  avut  succes.  in  accste  cazuri.  este  importanta 
monitorizarea  electrolifilor  scrici.  pentru  ca  in  urma 
extragcnlor  repetate  de  LCR  copilul  poate  deveni 
hiponatrcmic  sau  hipovolemic  prin  aporl  parenteral 
insuficient.  De  multe  ori,  prematurii  cu  hemoragii 
intraventriculare  pot  prezenta  §i  alte  anormalitSp,  cum 
sunt  refluxul  gastro-esofagian,  comifialitatea, 
insuficienta  vemilatoric  $i  nutripa  deficitara.  In  aceste 
cazuri,  induepa  ancstezica  se  face  pc  cale  intravenoasa. 
Tubul  endotraheal  trebuie  bine  ales,  astfel  meat  sa  nu 
fie  prea  gros.  ace$ti  copii  dezvoltand  foarte  u$or 
stenoze  traheale  postintubatie.  Daca  copilul  dezvolta 
o  hipotermie  sau  prezinta  cforturi  respiratorii 
ineficiente  va  ft  retrimis  in  sectia  de  TI  nou-nSscufi 
pentru  protezarc  respiratoric  dc  24-48  de  ore.  Dc 
menponatca  ace$ti  copii  au  osusceptibilitate  crcscuta 
ta  infcctii. 

Sindromul  de  compresiune  medulurd 

Un  copii  cu  miclodisplazie  care  prezinta  cre$terea 
spasticitatii  §i  abolirea  motilitatii  trebuie  investigat 
prompt  in  vederea  deceiarii  unui  sindrom  de 
compresiune  medulurl  La  cfcctuarca  RMN  sc  poate 
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eviden$ia  compresiunea  medulara,  existenta  dc  obicci 
la  nivel  lombar. 

!nterven{ia  chirurgicalS  se  impune  de  urgenta 
pentru  a  realiza  decompresiunea.  Este  utila 
moniiorizarca  poren{ialelor  evocate  motorii  $i  se 
utilizeaza  o  tehnicfi  de  anestezie  intravenoasa  totala, 
cu  titrarea  riguroasa  a  rclaxantelor  mnsculare. 

•  Chirurgia  epilepsiei 

La  un  copil  cu  epilepsie  intratabila  trebuie  sa  se 
intervina  chirurgical  cat  de  repedc  posibil  pentru  a 
rezeca  focarul  epileptogen.  Cu  cat  creierul  este  mai 
imatur  $i  exista  o  plaslicitaie  crcscuta  neuronal  a.  $ansa 
ca  creierul  sa-$i  rcfaca  integriratca  functional*!  cste 
mai  mare.  Cu  altc  cuvinte.  creierul  juvenil  are  $anse 
mai  man  de  a  se  rcface  dupa  inlerven|ie  chimrgicala 
decat  creierul  adult.  Nu  exista  o  varsta  minima  la  care 
se  poate  practica  intervenpa  chirurgicaln  pentru 
eradicarea  foearului  epileptogen.  In  unele  cazuri  de 
epilepsie  nelraiabilit.  ce  se  insote$te  de  hemiplegie, 
poate  ft  necesarS  hcmisferectomia.  in  astfel  de  inter- 
venjii.  trebuie  sa  ne  a§tcpt,1m  la  pierderi  mart  de  sange. 
Dc  ascmcnca,  in  aceste  cazuri  se  impune  un  acccs 
intravenos  larg,  montareaunei  linii  artcrialesi  protejarca 
copilului  impotriva  hipotermiei.  Daca  copilul  a  fostsub 
iratament  anticonvulsivant  de  lunga  durata  poate 
prezenta  tulburari  de  coagulare,  mai  ales  in  cazul  utilizSrii 
acidului  valproic. 

Traumalismele  cranio-cerebrale  la  cap'll 

Traumatismclc  cranio-cerebrale  reprezinta  o  cauzil 
majora  de  morbiditate  $i  mortalitate  la  copii.  Copiii 
cu  hematoame  peridurale.  suhdurale  §i  intraccrcbralc 
nccesita  intervenlii  chirurgicale  de  urgenta  pentru 
decomprimare.  Este  Ibarte  important  contiolul 
presiunii  intracraniene  pentru  mentinerea  adeevata  a 
presiunii  de  perfuzie  cerebrala.  La  copiii  mici.  20-25% 
din  volumul  sanguin  poate  ti  sechestrat  la  nivelul 
hcmatomului  $i,  dc  accca.  o  resuscitare  volemica 
adeevata  este  necesara  pentru  a  evita  leziunile 
ischemice  secundare. 

Diureticele  osmotice  nu  sunt  de  utilizat  in  prezenta 
unui  edem  cerebral  dituz  care  apare  foarte  frecvenl  la 
copiii  cu  ICC.  Este  necesara  montarea  unui  cateter 
venos.  a  unei  linii  arterialc.  moniiorizarca  diurezei 
orare  $1  a  temperaturii  centrale.  Pacienjii  cu  TCC  severe 
vor  ramanc  intubafi  dupa  interventia  chirurgtcala 


pentru  a  li  se  asigura  un  suport  ventilator  eficient  §i 
pentru  eontrolul  hipertensiunii  intracraniene. 

fn  neuroanestezia  pediatrics!,  cea  mai  dificilD 
problem*!  0  reprezinta  inductia  anestezica.  Se 
utilizeaza  trei  telinici  de  inducpc.  Una  dintre  ele  este 
reprezentata  de  inductia  inhalatorie.  de  obicei  cu 
sevofluran,  care  asigura  o  induepe  Una,  dar  exista  riscul 
tulburari i  homeostaziei  cerebrale  prin  asocierea 
e feet ul  11  i  de  cre§terc  a  PIC  determinate  atai  de  dozole 
mari  de  anestezie  volatil  neccsare,  cat  §i  de  hipercarbie. 
Aceasta  tduiica  poate  fi  periculoasa  m  cazul  in  care 
copilul  arc  valori  ridicate  ale  PIC.  O  alta  metoda  este 
inductia  intravenoasa  prin  abord  venos  periferic. 
Adcptii  acestei  metode  sustin  ca,  chiar  daca  copilul 
plangc  §i  se  agita,  se  rcalizeazii  0  hipcrventilatie  ce 
protejeaza  impotriva  cre§tcrii  PIC.  Ceadeatreiateh- 
mca  de  inductic  cste  pc  calc  recta  I  a,  prin  administrarea 
de  barbiturice  cu  actimie  rapida  (tiopenta!  25-30  mg/ 
kg  sau  metohexital  25  mg/kg).  O  stare  de  sedarc 
profunda  sau  somnul  apar  in  aproximativ  15  minute. 
Se  asista  ventilajia  cu  masc3  faciala.  asigurand 
hipcrventilatie  §i  utilizand  protoxidul  de  azoi  pana 
cc  se  stabile$tc  o  cale  intravenoasa.  Sc  poate  utiliza  ca 
pre medicare  $i  midazoiamul  intrarectal  (0, 5-2,0  mg/ 
kg)  asigurand  o  buna  sedare  cu  depresie  ventilatorie 
mi:iim3.  Se  poate  utiliza  un  anestezie  volatil  dupa 
cateva  minute  de  hiperventUatic  $i  traheea  se 
intubeaza  dupa  atingerea  unei  profunzimi  anestezice 
adeevate  §i  administrarea  de  relaxant  muscular.  Calea 
intrarcctala  are  dezavantajul  unei  absorbpi  aleatorii, 
greu  de  controlat.  Pentru  a  evita  pe  cat  posibil  o 
absorbtie  rectala  neadecvat<!  a  medicanientclor 
administrate  pe  aceasta  cale,  se  poate  efectua  o  clisma 
evacuatorie  inainte  de  administrarea  intrarcctala. 
Intraanestezic  0  grija  deosebiti  trebuie  acordata  son- 
dei  endotraheale.  Extubarea  accidentals  sau  avan- 
sarea  sa  intrabron§ic  apare  freevent  la  copii  in  unna 
mobilizarii  repetate  a  capului.  Calea  intrarcctala  este 
utilizata  freevent  pentru  administrarea  analgeziei 
intraoperatorii,  mai  ales  la  copii  mai  mici  de  10  ani. 
Preoperator  se  administreazii  intrarectal  sau  daca 
copilul  este  mai  mare  oral,  paracetamol  20  mg/kg  cu 
diclofenac  1  mg/kg,  acestea  asigurand  o  buna  analgezie 
intraoperatorie  $i  postoperatorie  imediata.  Pentru 
analgezie  intraoperatorie  se  poate  utiliza  alfentanil 
in  bolus  la  inductie  sau  remilentanil  in  perfuzie  con- 
tinua. 
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ANESTEZIA  'IN 
NEURORADIOLOGIE 

Angiografia  cerebrals 

Aceasla  presupune  introducerea  unei  substance  de 
contrast  in  artera  carotida  sau  artera  vertebrala  cu 
ajutorul  unui  cateter  introdus  prin  artera  femuralS  $t 
gliidat  apoi  la  nivclul  dorit.  Sc  poate  realiza  cu 
pacientul  sedat  sau  in  anestezie  gencrala.  Pcntru  ca 
sedarea  poate  determina  cre$terea  PIC  prin  hipcrcapnia 
secundara,  la  pacientii  cu  tumori  cerebrale  $i  PIC 
erescuta  care  sunt  coopsranti,  angiografia  ccrebrala 
sc  poate  efcctua  fara  sedare.  Avantajul  realizilrii 
angiografici  la  pacicntul  treaz estc  ca  radiologul  poate 
menpne  un  contact  verbal  continuu  cu  pacientul  $i 
poate  decela  orice  deteriorate  a  starii  neurologicc 
intraoperaior. 

Daca  este  necesara  anestezia  generals,  se  utilizeaza 
o  metoda  neuroanestezica  standard  cu  folosirea 
hipcrvenlilapei. 

Recent,  se  realizcaza  tot  mai  mult  angiografia 
intervenfionala  ce  presupune  tratarea  leziunilor 
cerebrale  de  catre  radiolog.  Accasta  presupune 
introducerea  unui  catcter  fin  prin  artera  femurala  pana 
la  nivelul  malformatiei  arteriovenoase  sau  a 
anevrismului  cerebral  cu  injectarca  de  material  special 
care  asigura  oblitcrarea  leziunii.  Pe  accea$i  calc,  sc  pot 
introduce  substancelc  citosiatice  la  nivclul  vaselor 
tumorilor  cerebrale.  Acestca  reprezinta  procedec 
neurochirurgicale  majore  care  impun  posibilitatea 
accesului  imediat  la  sala  de  operatii  sau  ia  tcrapia 
intensiva  in  caz  dc  aparitic  a  complicatiiloi. 

Tomografia  cerebral;!  computerizata 

Daca  pacientul  poate  sa-$i  mentina  pozitia  pe  masa 
radiologica  fara  sa  se  nii§te.  anestezia  nu  cstc necesara. 
Aceasta  devine  necesara  in  cazul  pacicntilor  agitafi, 
necooperanji,  oligofreni  sau  in  cazul  copiilor  mici  cu 
care  nu  se  poate  colabora.  Tomografia  ccrebrala 
computerizata  este  un  procedeu  de  scurta  durata  §i,  dc 
aceea,  o  anestezie  profunda  nu  este  necesara,  mai  ales 
ca  echipamentul  anestezie  din  zon<i  este  foarte  limitat. 
Dac5  avem  la  dispozitie  un  aparat  dc  anestezie,  putem 
utiliza  masca  laringiana,  vcntilajia  spontana  $i 
anestezia  inbalatoric,  isofluranul  fiind  anestczicul 
volatil  de  ales  in  aceste  cazuri.  Se  mai  poate  administra 
o  anestezie  intravcnoas&  continua  cu  propofol. 


Rezonanta  magnetica  nucleara 

Rezonanta  magnetica  nucleara  (RMN)  estc  o 
metoda  de  investigate  non-invaziva  care  presupune 
introducerea  pacicntului  intr-un  camp  electromagnetic 
puternic.  Este  o  metoda  foarte  eficienta  de  decelare  a 
cdcmului  cerebral,  a  infarctclor  cerebrale  §i  a  regiunilor 
demiclinizatc.  Dcoarccc  RMN  presupune  introducerea 
pacicntului  intr-un  putcmic  camp  magnetic,  aceasta 
este  contraindicata  la  pacientii  care  poseda  clipuri 
metalice  sau  un  stimulator  cardiac.  RMN  este  o 
procedura  de  lungii  duratl  de  aproximaiiv  1  ora.  iar 
indicative  pcntru  anestezia  generala  pot  fi  comune  cu 
ceie  pcntru  tomografia  computerizata.  Ancstezistul 
poate  ramane  in  incapere  pentm  a  monitoriza  pacicntul, 
darnu  se  pot  lolosi  obiecre  feromagnetice.  Infonna|iile 
de  pe  cartelele  de  plastic  pot  fi  $terse  $i.  dc  asemenea, 
ceasurile  de  mana  pot  suferi  dercglari.  Recent,  a  intrat 
in  uz  un  cchipamcr.t  de  anestezie  §i  dc  monitorizare 
lara  componentc  feromagnetice.  Daca  este  necesara 
resuscitarca  pacicntului,  acesta  trebuie  scos  din 
mcSpcrea  unde  se  gase$tc  aparatul  RMN.  Echipamentul 
de  resuscitare  trebuie  sa  fie  pregatit  la  dispozipa 
anestezislului  intr-o  incapere  invecinata,  in  afara 
infiuentci  campului  magnetic. 
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BOLNAVUL  CARDIAC 

In  socictatilc  avansatc,  bolilc  cardiovasculare  sc 
considers  a  fi  numarul  unu  al  problcmclordc  sanatate. 
In  ficcarc  an,  mulli  dm  acc§ti  bolnavi  vor  fi  supu§i 
chinirgici,  iar  o  parle  din  ci  vor  ti  operati  pc  cord. 

in  fa(a  unui  diagnostic  deja  pus,  a  unei  hotarari 
chimrgicalc  luate,  scopul  principal  al  anesrezistului 
cstc  sa  facS  o  evaluarc  preoperatorie  exacts  a  fiecSrui 
bolnav,  pentru  a  determina  morbiditatea  periopera- 
torie  51  managemcntul  anestezic  ccl  mai  cored. 

Exists  patru  boli  cardiacc  dc  baza:  boala 
coronariana.  boli  structurale  cardiacc  (congcnitalc  §i 
valvulare),  cardiomiopatii  §i  boli  ale  sistcmului  dc 
conduccrc.  Chirurgia  cardiacs  se  practice  mai  ales  in 
boala  coronarianS,  in  bolile  valvulare  $i  bolilc 
congcnitalc.  Bolnavul  cardiac  sc  manifests  clinic 
printr-o  combinape  dc  cinci  clemente  important: 
angina  pectorals,  infarctul  miocardic,  insuficienta 
cardiacs,  cianoza  §i  aritmiile.  in  afara  elementelor 
cl  inice,  0  important^  deosebita  pentru  anestezistul 
din  chirurgia  cardiaca  0  au  investigapile  cardiace 
invazive  §i  neinvazive. 

Investigatii  cardiace  noninvazive 

Electrvcurdiograma 

Top  bolnavii  ccurmcazaa  fi  operap  pc  cord  trebuie 
sS  aibS  ECG  preoperator  pentru  analiza  dc  frecven{a, 
ritm,  axS,  complex  QRS,  segment  ST,  semne  dc  aritmie 
malignS,  ischemie,  infarct  §i  hipertrofie  ventriculara. 

Cunoa§terea  ECG-ului  dc  cfort  arc  important  lui 
pentru  anestezist,  deoarcce  frevenja  cardiacs  $i 
tensiunea  arteriala  la  care  apare  angina,  cat  $i  aritmiile 
posibile  de  efort,  sunt  un  ghid  pentru  conducerea 
hemodinamicii  intraanestezice. 

Rudiografiu  to  ruck  ti 

Este  absolut  ncccsara  inaintc  dc  operatic,  pentru 
cunoa$terea  di  mens  iunilor  cord  ului  $i  a  vascularizapei 


pulmonare.  In  absen(a  valvulopatiilor  sau  a  bolilor 
congenitale,  un  cord  marit  este  senin  de  disfunepe 
ventriculara. 

O  radiografie  toracica  de  profit  poate  sS  arate  relapa 
peretelui  liber  ventricular  drept  cu  stemul,  foarte 
importanta  pentru  reinlerventii  §i  pentru  tehnica  de 
deschidere  a  toracelui. 

Ecocardiogra Jia 

Ecocardiografia  transtoracica,  precum  $i  cca  trans- 
csofagiana  sc  utilizeaza  pentru  dctcctarca  dcfcctelor 
congcnitalc  cardiacc,  a  disfunepilor  valvulare,  pentru 
observarea  contracpei  perefilor  ventriculari,  a 
anevrismelor  ventriculare  §i  a  trombilor  murali.  Se  pot 
calcula  volume,  fraepe  de  ejeepe  $i  debit  cardiac.  Exists 
o  bunS  corespondents  intre  debitul  cardiac  masurat  prin 
metoda  Doppler  $i  debitul  cardiac  masurat  prin 
tcrmodilupe.  Cu  ajutorul  ecocardiografici  Doppler  pulsat 
§i  continuu  se  pot  calcula  gradicntele  dc  prcsiunc  prin 
valvele  stenotice,  iar  cu  ajutorul  ecocardiografici 
Doppler  color  sc  cvalueaza  rcgurgitarile  valvulare  §i 
§unturile  intracavitarc. 

Diagnosticul  de  pcricarditS  cfuzivS  sau  constrictiva, 
anevrismul  §i  diseepa  dc  aorta  sc  pot  confirma,  de 
asemenea,  prin  ecocardiografie. 

Angiograjia  nuclear  a 

Se  folosesc  doua  rnetode  cu  Thalium  20 1 .  care  este 
pompat  in  celulele  miocardice  de  Na^K^ATP-azS,  sau 
cu  Technetium  99,  care  rSmane  in  fluxul  sanguin.  Cu 
prima  metoda  se  pot  detecta  ariile  de  ischemie  mai 
ales  aiunci  cand  se  folose$le  un  coronarodilataior: 
dipiridamolul  sau  dobutamina,  care  cresc  furtul 
sanguin  in  zonele  ischemice  vascularizale  prin 
colaterale. 

Prin  cea  de-a  doua  metoda  se  pot  studia 
performantele  cardiace,  volumele  ventriculare  stangi 
$i  drepte,  fraepa  de  ejeepe,  anevrisme  ventriculare, 
mi§cSri  anormale  de  perete.  fluxuri  regurgitante. 
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lnve$tiga(ii  cardiace  invazive 

Aproximativ  95%  din  bolnavii  care  vor  fi  opera; i  pe 
cord  au  cateterism  preoperator,  care  in  local izarea 
leziunilor  coronarienc  cstc  absolut  esenjial. 

Catcterismul  ofera  date  de  hemodinamieft  foarte 
importante,  incluzand  presiuni  $i  debit  cardiac, 
informatii  descriptive  importante  privind  anatomia 
coronarelor,  mformapi  privind  functia  ventricularS  §i 
regurgitarile  valvulare,  plus  parametri  derivafi  din 
calcuJe:  aria  valvclor,  fraefia  dc  cjcctie,  rezistenje 
vasculare  sistemice  pulmonare 

In  aprecierea  globala  a  tunefiei  ventriculare  un  rol 
important  il  are  masurarea  presiunii  end-diaslolice  a 
ventriculului  st&ng.  O  valoare  mai  mare  de  15  mmHg 
indica  un  grad  de  distunepe  ventriculara,  care  poate  fi 
aiat  sistolica,  cat  §i  diastolic!  Mulp  bolnavi  cu 
hipertrofie  ventriculara  stanga,  prin  HTA,  stcnozfl 
aortica  sau  bolnavi  tschemici,  au  o  functie  sistolica 
buna,  dar  au  o  presiune  end-diastolica  ventriculara 
crescuta,  ceea  ce  esle  un  indiciu  de  scadere  a  complian- 
;ei  diastolice. 

In  insuficienta  aortica  sau  mitrala.  volumul  de 
umplere  ventriculara  este  mare,  cauzanri  distensia 
acestuia  §i  cre$terea  compliantei,  presiunea  end- 
dislolica  ramane  normal  a  sau  se  deterioreaza  tardivcu 
toate  ca  exista  disftmepe  ventriculara  stanga  In  aceste 
leziuni. 

f  raepa  de  ejeefie  reprezinta  un  procent  din  volumul 
end-diastolic  ejectat  de  ventriculul  stang.  Fracjia  de 
ejeefie  mai  mare  de  50-70%  tnseamna  functie 
ventriculara  buna,  fractia  dc  ejeepe  cuprinsa  intre  30- 
50% Tnseamna  functie  ventriculara  rnoderat  alterat!  iar 
fractia  de  ejeepe  mai  mica  de  25%  Tnseamna  functie 
ventriculara  ulterata  (insuficienta  de  ventricul  stang 
poate  sS  apara  in  repaus).  In  cazul  valvulopatiilor,  fractia 
de  ejectie  nu  esle  exacta  (mai  mare  decat  cifra  reals  in 
insuficienta  mitrala). 

Investigate  de  lahoralor 

Coagularea 

Top  factorii  care  pot  duce  la  sangerare  peroperatorie 
trebuie  identificap  preoperator.  Se  execute  de  rutina: 
numaratoarea  de  trombocip,  timpul  de  protrombina  §i 
timpul  parfial  de  tromboplastin!  Un  numSr  corcs- 
punzator  de  trombocip  nu  insea  in  nil  functionare 
plachetara  buna,  mai  ales  daca  bolnavii  an  luat  aspirina 


preoperator.  INR  (International  Normalized  Ratio) 
compare  timpul  de  protrombina  al  bolnavului  cu 
valoarea  de  control  a  laboratorului  (preferabil  sa  fie 
mai  mica  de  2  pentru  operatii  elective). 

In  cazul  intervenpilor  de  urgent!  la  bolnavii  cu 
lerapie  anticoagulants  sau  antiplachetara,  se  pregate$te 
plasma  proaspata  congelata  $i  masa  trombocitara. 

Hematocrit  -  hemoglobin ft 

Hemoglobins  preoperatorie  trebuie  sa  fic  pcste  10 
g/dl.  deoarece  ea  se  poate  reduce  in  cursul  circulatiei 
extracurporale  (CEC)  la  valori  periculoase  care  sa  nu 
poata  asigura  trensportul  de  oxigen  ncccsar  (esuturilor. 

Glicemia 

Monitorizarca  glicemiei  la  bolnavul  diabetic  ?i 
cardiac  cu  control  riguros  al  acesteia  in  perioada  peri- 
operatorie  este  obhgatoric,  pentru  a  evita  pcrioadcle 
de  hipo-  sau  hiperglicemie. 

Ionogramu 

Se  §tie  ca  mutyi  bolnavi  cardiaci  sunt  sub  terapic 
diuretic^  §i  pot  avea  o  reduccrc  cu  5-10%  a  capitaluhii 
de  potasiu,  ceea  ce  nu  este  obligatoriu  a  fi  reflectat  in 
ionograma  sanguina.  Hiperventilatia.  hemodilutia  sau 
administrarea  de  insulins  pot  agrava  hipopotasemia 
existent!  ducand  la  aritmii  prin  fenomenul  de  reintrare. 

Prezenta  infectiei 

Infectia  prezenta  se  demonstreaza  prin:  leueocitoz! 
VSH  §i  culturi  pozitive.  In  fee  Ji  a  recenta  cu  strcptococ 
se  pune  in  evidenfa  prin  ASLO  §i  determinarea 
fibrinogcnului. 

Functia  renata 

Se  determine  preoperator  ureea  §i  creatinina  serica, 
clearance-ul  creatininic,  examenul  de  urina  §i 
osmolaritatea  urinara. 

Functia  hepatic  a 

Se  masoarfi  preoperator  proteinele  totale  (importan- 
\a  marc  o  au  albumincle  scrice).  proteinograma,  bilirubi- 
na,  se  fac  testele  de  citoliza  hepatic!  testele  dc  sinteza 
hepatica  (colinesteraza  §i  timpul  de  protrombina),  se 
determina  prezenta  antigenilor  sau  anticorpilor  in 
hepatitele  cronice  postvirale. 

Functia  pulmonara 

Radiografia  pulmonara  preoperatorie  este  obli- 
gatoric. 


Testele  funcponale  respiratorii  se  fac  la  cei  cu 
patologie  pulmonary.  Un  rise  crescut  in  ceea  ce 
private  complicapile  pulmonare  postoperalorii,  se 
poale  anticipa  la  cei  cu: 

-  VEMS  (volum  cxpiratormaxim)<2  litri 

.  raportul  VEMS  /  CVF  <  0,5.  unde  CVF  este 
capacitate  vitala  forpta; 

.  raportul  VR  /  CPT>  0.5,  unde  VR  este  volumul 
rezidual,  iarCPT  capacitate  pulnionarS  totala; 

-  ventilapa  voluntara  maxima  <  50%  din  valoarca 
tcoretica. 

In  unele  centre,  analiza  gazelor  sanguine  pc  respi- 
rape  spontana  iara  oxigen,  esle  o  analiza  preoperatorie 
de  rutina,  §i  poate  fi  o  baza  de  pomire  pentru  a  identifica 
bolnavii  care  au  rise  crescut  de  a  dezvolta  cotnplicapi 
pulmonare  (la  cci  cu  PaO,  dc  repaus  <  70  mmHg  sau 
PaCGj  >  50  mml  Ig). 

La  bolnavii  cu  hipertensinne  pulmonara  sccundara 
bolilor  cronice  val  vulare,  sau  la  cei  cu  bob  pulmonare, 
se  va  face  terapie  preoperatorie  cu  bronhodilatatoare, 
expeciorante,  fizioterapie  §i  uneori  antibioterapie. 

Medicatia  la  bolnavul  cardiac 
Medicutiu  jo  lost  td  pentru  control ul 

fennmenelor  anginoase 

Nitripi,  beta-blocantelc,  blocantele  canalelor  de 
calciu,  activatorii  canalului  de  potasiu.  se  folosesc 
impreuna  sau  separat  pentru  controlul  anginei. 

Mecanismul  de  actiunc  al  nitritilor  este  dependent 
de  conversia  lor  in  ion  nitrit,  care  se  pare  ca  genereaza 
oxid  nitric.  Prin  eiectul  lor  vcnodilatator  reduc 
presarcina  $i  presiunea  end-diastoliea  ventricular*! 
stangS.  ceea  ce  ducc  la  sedderea  lucrului  inimii  §i  astfel 
la  scadcrea  nccesarului  dc  oxigen  miocardic.  Nitripi 
Tmbunatatcsc  perfuzia  zonelor  ischemice  prin 
coronarodilatapc,  fara  sa  faca  fiirt  sanguin.  Sc  continua 
terapia  cu  nitrip  inclusiv  in  dimineata  operapei. 

Beta-blocantele  reduc  severitatea  $i  freevenfa 
anginei.  Cand  se  administreaza  cu  nitrip,  ele  blocheaza 
tahicardia  reflexd  consecutive  vasodilatapei,  prin 
efectul  lor  cronotrop  $i  inotrop  negativ.  Bcta-blocantele 
selective  (selcctic  relativa)  au  cfect  redus 
bronhoconstrictiv  51  vasoconstrictiv  periferic.  Opnrca 
brusca  a  terapiei  cu  beta-blocante  poate  duce  la 
fenomene  ‘'rebound":  tahicardie,  nervozitate,  paipita- 
(ii,  hipertensiune,  fenomene  anginoase,  infarct 
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miocardic  sau  moarte  subita.  Administrarea  beta- 
blocantelor  se  face  inclusiv  in  dimineata  iniervenpei 
(exccppe:  cazurilc  dc  supradozaj). 

Blocantele  canalelor  de  calciu  produc,  la  fel  ca  $i 
nitripi,  dilatatic  venoasa  $i  arteriala.  De  asemenea, 
deprima  activiiatea  nodulului  sino-atrial  §1  atrio¬ 
ventricular,  deprima  contractilitatca  miocardica  §i  in  felul 
acesta  scad  necesarul  miocardic  in  oxigen  (atentie,  ca 
$i  in  cazul  beta-blocanplor.  la  cei  cu  functie  ventricular^ 
necorespunzatoarc).  Terapia  cu  blocante  ale  canalelor 
de  calciu  se  continua  pana  in  ziua  operapei.  Verapamilul 
are  efect  mai  marc  pc  conduccre  §i  contractilitate,  iar 
nifedipinul,  nicardipina  $1  diltiazeinul  pe  musculatura 
neteda  vasculara. 

Activatorii  canalelor  de  potasiu  cresc  conductanja 
mcmbranarS  la  iouii  de  potasiu,  cu  hiperpolarizarea 
mcmbranelormusculaturii  netede  vasculare;  reducand 
excitabilitatca,  due  la  vasodilatape  artcriolara.  Nicoran- 
dilul  reduce  presarcina  $i  postsarcina.  iar  in  circulatia 
coronariana  dilata  vasele  mari  epicardice,  dar  cele 
inici  de  rezistenta,  fara  sa  faca  efect  de  furt  coronarian. 

Medicafia  folosita  in  prevetiirea 

trutareu  infarctului  miocardic 

Agenfii  antiplachetari,  cel  mai  important 
reprezentant  fund  aspirina,  se  utilizeaza  pentru 
inhibipa  adezivitajii  §i  agregSrii  plachetare.  Aspirina 
se  opre^te  cu  cel  pupn  0  sfiptamanS  inaintea  operapei, 
dcoarece  supresia  activitatii  plachetare  se  p3streaz5 
ccl  pupn  o  saptamana  de  la  oprirca  terapiei. 

Dicumariniccle(antagoni$ti  ai  vitaminei  K)  folosite 
nu  numai  m  preventia  infarctului  miocardic,  ci  $i  in 
valvulopatii  cu  atriu  stang  mare  $i  fibrilape  atriala 
cronica,  cu  po$ibilit5u  de  trombozS  atrialS,  au  o  perioada 
de  latent  la  instalare  $i  un  efect  prelungit  la  stoparea 
mcdicapei  (72  h  §i  mai  mult).  Dicumariniccle  se  opresc 
cu  4-5  zilc  inainte  de  momentul  operator. 

Ifcparina  standard  (efect  antitrombinic)  este  u§or 
dc  condus  §i  oprit,  mai  ales  daca  se  administreaza 
continuu.  Sc  oprc§tc  cu  3  h  inainte  de  momentul 
operator. 

Strcptokinaza  este  agentul  fibrinolitic  cel  mai  dcs 
utilizat.  Ea  activcaza  transformarea  plasminogenului 
in  plasmina,  atat  la  nivelul  trombului,  cat  $i  in  circulapa 
sistemica,  cu  riscul  hemoragii  lor  consecutive.  Formarca 
rapidadc  anticorpi  impiedica  repetarea  tratamentului. 
timp  de  1 2  luni. 
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Activatorul  plasminogenului  tisulai$i  produsul  mai 
nou  alteplase  (un  complex  aciiat  dc  streptokinaza  cu 
plasminogen  umaa,  versiunea  APT  objinut2  prin 
inginerie  genetica)  au  aetiune  preferential*!  asupra 
librinei  de  la  nivelul  trombului,  minimalizand  riscul 
sangerarii  sistemice. 

Medicatia  din  tratamentui  insuficientei 

car  diace 

Scopul  medicapei  este  s2  scada  presarcina  $i 
postsarcina  $i  sa  creasc3  for^a  contractile  miocardica. 
Terapia  include  nitrip,  inhibitori  ai  cnzimci  dc  convcrsie, 
blocanp  <x,  selcctivi,  diuretice §i glicozizi  cardiaci. 

Glicozizii  cardiaci  utilizati  in  tratamentui  insulicien[ci 
cardiacc  congestive  (ICC)  acjioneaza  prin  inhibitia 
activitapi  Na-KTATP-azei,  crescand  canlitatea  de  ioni 
de  calciu  necesari  conlractiei.  Digoxinul  este  relativ 
contruindicat  la  bolnavii  cu  disfuncpc  dc  nod  sinusal, 
la  cei  cu  hipopotasemie.  la  cei  cu  hipercalcemic,  in 
cardiomiopatia  hipertrofica.  Riscul  toxicitatii  digitalice 
este  crescut  in  perioada  perioperatorie  (prin 
hipopotasemie  $i  hipervcntilatie).  Digitala  folosita 
preoperator  ca  inotrop  nu  se  administreazii  in  ziua 
operatiei.  Se  poate  substitui  cu  alte  substance  cu  efect 
i noli  op. 

Diurelicele  cele  mai  utilizate  in  tratamentui  de  durata 
al  insuficientei  cardiace  congestive  sunt  cele  de  ansa, 
mai  ales  acolo  unde  bolnavii  nu  mai  raspund  latiazidice. 
In  cazul  admin  is  trarii  lor,  suplimentarea  cupotasiu  este 
absolut  obligaiorie,  ele  insotindu-se  de  liipopotasemie, 
hipomagnezemie,  hiposodemie  sji  hipocalcemie. 
Adminisirarca  diureticelor  tiazidice  se  insole$te  de 
hipercalcemic  $i  hipocloremie,  poate  merge  cu  alcaloza 
hipocloremicS. 

Diurcticele  care  economisesc  potasiu,  de  tipul 
spironolaclonei  (inhiba  aldosteronul  la  nivel  de  tub 
distal)  sau  a  amiloridului  (scade  penneabilitatea  pentru 
sodiu  la  nivel  de  tub  distal)  se  asociaza  freevent 
diureticelor  de  ansa,  in  tratamentui  ICC. 

M edicatia  an  tiaritm  icd 

Tahiaritmiilesupraventriculare  (tibrilape  $i  flutter 
atrial)  sum  freevent  iratate  cu  digoxin,  beta-blocante, 
amiodarona  $i,  mai  rar.  cu  chinidind  sau  verapamil. 
Tahiaritiniile  veniricularc  sunt  mai  freevent  tratate  cu 
amiodarona,  flecainida  §i  mexitil. 

Digoxinul  reduce  riispunsul  ventricular  in  cazul 
fibrilatiei  $i  flutter-ului  atrial  $i  este  d$or  dc  condus  in 


functic  de  freeventa  cardiaca.  In  acest  caz,  digitala  este 
administrate  inclusiv  in  dimineata  interventiei  §i  se  poate 
administra  intraoperator  in  doze  mici.  pentru  a  pastra 
freeventa  in  jur  de  1 00/m  inut. 

Disopiraniida  folosita  in  terapia  aritmiilor,  se 
mlocuie$te  preoperator  cu  un  alt  produs,  dcoarece  face 
deprcsic  miocardica  important*!. 

Amiodarona  in  utilizare cronica  are  efecte  secundare 
importante:  alveolita  sau  fibroza  pulmonara,  disfunctii 
tiroidienc  $i  hepatice.  Bradicardia  §i  hipotensiunca  din 
timpul  anesteziei  generate,  la  cei  tratap  cu  amiodarona. 
poate  ft  fara  raspuns  la  atropinS.  In  terapia  aritmiilor 
veniricularc,  amiodarona  sc  continua  perioperator. 

Medicatia  din  hipertcnsiunca  arterialfi 

Dupa  Socictatea  Britanica  de  Tratament  a  HTA, 
tratamentui  de  prima  linie  este  diureticul  (tiazidic)  §i 
bcta-blocanpi  (in  absenja  astmulm  $i  a  insuficientei 
cardiacc  avansate).  Daca  medicapa  de  prima  linie  nu  da 
rczultarc  sau  nu  poate  fi  utilizata,  atunci  se  utilizeaza 
antagonist!  ai  canalelor  dc  calciu,  inhibitori  ai  enzimei 
de  convcrsie,  ci|  antagonistic  agoni§ti,  care  se 
adauga  sau  inlocuiesc  terapia  dc  prima  alcgcre. 

Inhibitorii  enzimei  de  convcrsie  prin  efcctul  lor 
important  vasodilatator,  sc  pot  folosi  cu  succes  in 
terapia  hipertensiunii  arteriale,  in  terapia  insuficientei 
cardiace  sau  in  insuficien(ele  valvulare  (aortice  $i 
mi  tralc)  pentru  scaderea  fraepei  dc  regurgitare.  Pc  motiv 
de  efect  prelungit  vasodilatator,  inhibitorii  enzimei  de 
convcrsie  cu  ac(iune  de  lunga  duratfi  (de  tipul 
enalaprilului)  vor  ft  inlocuiji  preoperator  cu  cei  de  scurta 
durata  (captopril). 

Riscul  in  chirurgia  cardiaca 

In  mai  multe  centre  de  chirurgie  cardiacs  se  utilized 
schema  de  rise  Parsonnet  pentru  aprecierea  scorului 
de  rise  §i  a  probability  mortalitelii  perioperatorii  (Tabel 
29. 1 ).  0  alta  schema  de  rise  a  fost  propusa  de  Kaplan 
(Tabelul  29.2). 


MOMTORIZAREA 
INTRAOPERA TORI  E  IN 
CHIRURGIA  CARDIACA 

Bolnavul  ce  va  suferi  o  operape  pe  cord  necesita  o 
monitorizare  extensiva  si  cxacta,  pe  motiv  dc  boh  severe 
cardiovasculare,  de  condipi  nefiziologice  asociale 
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bypass-ului  cardiopulmonary  uneori  coexistent unor 
boli  multisistemice. 


Tabcl  29. 1  Schema  de  rise  Parsonnet  pentni  chirurgia  cardiaca 


Scor 

Rise 

Mortalitaie 

0-4 

foarte  mic 

1% 

5-9 

mic 

5% 

10-14 

moderat 

9% 

15-19 

mare 

17% 

>  20 

foarte  mare 

31% 

label  29.2  Siabilirea  scorului  in  chirurgia 
1993) 

cardiaca  (Kaplan, 

Factor  de  rise 

Punctaj 

Sexul  feminin 

1 

Obczitatca  morbida 

3 

Diabet 

3 

Hipertensiune 

3 

Fracjic  dc  cjccjic 

Bun5  >50 

0 

Scfauta  30-49 

2 

A Iterate  <30 

4 

Varsta 

70-74 

7 

75-79 

12 

>  80 

20 

Reimerveniie 

Prima 

5 

A  doua 

10 

Ualon  dc  contrapulsape  preoperator 

2 

Anevrism  ventricul  stSng 

5 

Chirurgie  dc  urgcnfS  dupa  PTCA  sau  catctcrisin 

10 

Dializa  renala  cronicS 

10 

Afec|iuni  grave  cu  debul  brusc  i 

Defcclc  structurale  ucutc. 

§oc  cardiogcn,  IRA 

.»  . 

10-50 

Altc  circumstance 

Paraplegic,  astm  sever, 

boli  congenitale  cardiacc  !a  adult, 

dependent  dc  pacemaker 

2-10 

Chirurgia  valvularS . 

Mitralfl 

5 

Presiunea artera 

pulmonarfi  >  160  mmllg 

8 

Aortic* 

5 

Gradient  de  presiune  >  120  mmHg 

7 

Bypass  aorto-coronarian  +  chirurgie  valvular* 

2 

ECG 

Sistemul  cu  5  elcctrozi  estc  cel  mai  utilizat  astazi, 
unul  pentru  fiecare  extremitate  $i  unul  precordial,  pozipa 
V5  -  pe  linia  axilara  anterioara,  in  spafiul  V  intercostal 
slang.  Cu  ajutorul  acestui  sistem  pot  fi  urmarite  §apte 
derivatii;  o  corecta  pozi|ionare  do  V5  in  conjunctie  cu 
derivatiile  membrclor,  poate  pune  diagnosticul 
intraoperator  al  majoritapi  evcnimcntelor  ischemice. 
inclusiv  dc  pc  pcrclclc  posterior. 

Exista  $i  [K)sibilita(ide  ECG  invaziv:  ECG  esofagian, 
cu  elecirozi  incorporati  in  steloscopu!  esofagian,  ECG 
endolraheal  mcorporat  in  sonda  endotraheala,  ECG 
recoltat  de  pe  cateterul  de  artera  pulmonarS  (“multi¬ 
purpose”);  clcctrozii  cpicardici  folosip  pentru  pacing 
atrio-ventricular  post  bypass  cardiopulmonar,  pot  fi 
folosip  §i  pentru  rccoltarca  dc  ECG. 

Presiunea  arteriala 

Masurarca  presiunii  arterialc  so  poate  face  nonin- 
vaziv  §i  invaziv. 

MSsurarea  noninvaziva  sc  bazeaza  pc  existen|a 
fluxului  pulsatil  (este  imposibil  dc  utilizat  pe  perioada 
bypass-ului  cardio-pulmonar  nonpulsatil).  Metoda  de 
m 5s u rare  cel  mai  freevent  utilizata  este  cea 
oscilometrica.  Se  folose§te  in  chirurgia  cardiaca  pan3 
in  momentul  instituirii  monitorizarii  invazive  $i  in 
perioada  imediat  postCEC,  cand  masurarca  presiunii 
din  artera  radiala poate  fi  (in  mod  fals)  mai  sc5zutn.Unii 
suspn,  totu$i,  ca  masurarca  presiunii  in  artera  radiala 
este  o  tchnica  fidela  postCEC. 

Masurarca  invaziva  se  face  prin  plasarc  de  caterer 
intraarterial  intr-o  artera  perifericS,  cel  mai  freevent  in 
artera  radiala  stanga.  dupa  ce  s-a  efectuat  testul  Allen 
modificat.  Forma  undei  de  presiune  arteriala  poate  da 
informapi  in  Jegatura  cu  statusul  hcmodinainic  al 
bolnavului.  In  pcricardita  cu  tamponada,  unda  dc 
presiune  sc  ingusteazS  foartc  mult,  iar  in  insuficicnta 
aortica  grava  unda  de  presiune  create  foarte  mult.  In 
hipovolemie,  apat  variapi  de  volum  ale  undei  de 
presiune  in  functie  de  variapile  respirapei  (presiunea 
pozitivS  intratoracicS  din  cursul  ventilapei  reduce 
presiunea  arteriala  sistolica  labolnavii  hipovolemici). 

Free venja cardiaca  §i  ritmul  pot  fi  aprcciatc  urmarind 
unda  de  presume  (mai  ales  atunci  cand  sc  fo!ose$tc 
electrocauterul  care  interfcrcaza  cu  imaginea  ECG  de 
pe  monitor). 
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Presiunea  venos  centrala 

Presiunea  venos  centrala  reprezintS  de  fapt  presiu¬ 
nea  atriuhii  drcpt  §i  estc  influentatS  de  volumul  sanguin 
circulant.  dc  tonusul  musular$i  de  funcpa  ventriculului 
drcpt. 

Catetenil  de  PVC  cu  mai  multc  lumene  poate  fi 
folosic  pentru  administrarea  de  lichide,  produ$i  dc 
sange,  pentru  administrarea  rnedicatiei  vasoactive.  Cea 
mai  utilizata  calc  dc  plasare  a  cateterului  este  jugulara 
interna,  apoi  in  ordine,  subclavia,  jugulara  externa  $i 
venele  brajclor. 

Cateterul  de  artera  pulmonara 

Cel  mai  utilizat  este  cateterul  de  termodilutie  Swan- 
Ganz  care  are  posibilitati  de  monitorizare  a  PVC-ului  la 
nivcl  dc  atriu  drcpt.  unde  se  injecteaza  $i  solutia  rece 
dc  masurare  a  debitului  cardiac  (la  aproximativ  30  cm 
de  varf),  apoi  posibilitnti  de  masurare  a  presiunii  in  artera 
pulmonara,  iar  o  data  cu  umflarea  balona$uhii  sc  masoa¬ 
ra  presiunea  m  capilarul  pulmonar.  Termistonil  dc  la 
capStul  cateierului  este  utilizat  pentru  niasurarea  debitu¬ 
lui  cardiac.  Cateterele  de  artera  pulmonara  pot  avea 
suplimcntar  incS  o  calc  dc  perfuzic  venoasa,  posibilitSp 
dc  pacing  sau  de  studii  electrofiziologice,  posibilitfyi 
de  masurare  a  saturatiei  venoasc  in  oxigen  sau  posi¬ 
bilitati  de  mSsurare  a  fraepei  de  ejeejie  a  ventriculului 
drept. 

Presiunea  in  artera  pulmonara  reflects  functia 
ventriculului  drept.  rezistenta  vasculara  pulmonarS  $i 
presiunea  de  umplcre  a  atriului  stang. 

Presiunea  in  capilarul  pulmonar  cstc  un  mijloc  mai 
direct  de  masurare  a  presiunii  de  umplerc  a  atriului 
stang.  in  mod  normal,  valoarea  presiunii  capilarului 
pulmonar  sc  apropie  de  valoarea  presiunii  diastolice 
pulmonare.  in  hipertensiunea  pulmonara,  valoarea 
presiunii  diastolice  pulmonare  este  mult  mai  mare 
decat  presiunea  in  capilarul  pulmonar. 

Prin  tchnica  termodilupei,  cu  ajutorul  tcrmistorului 
dc  la  varfiil  cateterului,  sc  masoara  dcbitul  cardiac 
ventricular  drept  care,  in  absenta  $imturilor  intra- 
cardiace.  este  egal  cu  cel  stang.  Termistorul  masoara  in 
permanent  temperamra  centrala  sanguina. 

Cu  ajutorul  parametrilor  masurati  de  cateterul  pul¬ 
monar,  plasafi  in  fomiule  de  calcul,  se  pot  deduce  o 
scamS  de  indici  de  performanta  ventricular3  §i  status 
hemodinamic:  rezistenja  vasculara  sistemieS,  rezisten¬ 


ta  vasculara  pulmonara,  index  cardiac,  lucru  mecanic 
ventricular  §i  alpi. 

Presiunea  din  atriul  stang 

Sc  masoara  prin  plasarea  chirurgicala  directa  a 
cateterului  in  atriul  stang.  Este  des  utilizat  in  chirurgia 
corectiva  a  leziunilor  congcnitalc,  cand  inserpa  de 
cateter  pulmonar  nu  este  posibila.  Este  cca  mai  corccta 
masurare  a  presiunii  de  uniplere  a  ventriculului  stang. 
Pcricolul  emboliilor  gazoase  este  mare,  a$a  ca  aerul  se 
scoatc  cu  meticulozitatc  de  pe  linia  de  masurare  a 
presiunii  atriale  stangi. 

Ecografia  transesofagiana 

peroperatorie 

Sc  folose$te  modul  M  §i  2D,  ecoDopIlei  pulsatil, 
continuu  §i  color.  Bolile  valvulare  pot  fi  identifleate 
prin  ecocardiografic  §i  Doppler  color  transesofagian. 
Este  obligatoric  urmarirea  valvclor  reparate,  imediat 
dupa  declamparca  aortci  §i  pomirea  cordului.  De 
nsemenca,  in  bolile  cotigenitale,  unnSrirea  defectului 
reparat,  sau  prezenja  altor  §unturi  intracardiace 
ncidentificate  anterior,  este  de  important^  deosebit^ 
pentru  chirurg  §i  pentru  evolufia  bolnavului. 

Urmarirea  ccografica  transesofagiana  a  contractiei 
percplor  ventriculului  stang,  dupa  bypass-ul  aorto- 
coronarian,  aduce  date  importante  in  Ieg3tur2  cu 
prezenfa  sau  absen(a  ischemiei  (zone  akinetice, 
diskinetice  sau  hipokinetice). 

Prin  ecografia  Doppler  se  face  evaluarca  funepei 
ventriculare  sistolice  §i  diastolice,  se  poate  calcula 
debitul  cardiac,  rezultatele  fiind  bine  corelate  cu  cele 
ob|inute  prin  rnetoda  tennodilupei. 

Diagnosticul  diseepei  de  aorta  se  bazeaza,  in  prin¬ 
cipal  (la  momentul  actual),  pe  ecografie  trans- 
esofagiana. 

Fulsoximetria 

F,ste  utilizata  pe  toata  perioada  perioperatorie.  0 
saturate  dc  oxigen  fScuta  preoperator  alerteazS 
anestezistul  in  legatura  cu  posibilele  probleme 
respiratorii,  intra-  §i  postoperatorii,  sau  cu  necesitatca 
oxigenarii  bolnavului  dupa  prcmcdicatic. 

Pulsoximetria  ajuta  la  evaluarea  imediata  a  oxigenarii 
iutraoperatorii  $i  la  evaluarea  perftiziei  perifericc  (o 
perfuzie  inadeevata  duce  la  scaderea  valorilor  Sp02, 
uneori  cu  imposibilitatea  detectarii  undei  de  puls). 


Capnografia 

Este  indicate  la  top  bolnavii  cardiaci,  dc  la  momcntul 
induc|ional  cand  confirms  o  intubatie  corecta,  §i  pana 
la  momcntul  detubarii  bolnavului. 

Pcntru  bolnavii  cu  hipertensiune  pulmonari  unde 
hiperventilatia  relativa  este  necesara  mat  ales  la  ie§irea 
dc  pe  CEC,  este  absolui  indicat  controlul  C02. 

Tempcratura 

Este  obligatorie  pentru  momentele  de  racire  $i 
reincalzire  a  bolnavului. 

Tempcratura  centrals  (reprezinta  temperatura  orga- 
nelor  vitale)  se  masoarS  prin:  termistorul  de  pe  cateterul 
de  artera  pulmonary,  termocuplul  nasofaringian  §i  ccl 
de  membranS  timpanica  (care  impreuna  rcflecta 
tempcratura  creierului),  §i  tempcratura  de  pc  linia 
arteriala  $i  dc  pc  linia  venoasa  CEC. 

Temperatura  peri terica  (reprezinta  temperatura  pielii, 
mu§chilor  §i  a  oaselor)  se  mascara  la  nivelul  rectului 
(reflects temperatura  inasei  muscular?)  $i  la  nivelul  pielii, 
foarte  imponanta  pentru  aprecicrca  debitului  cardiac, 
in  special  lacopii. 

Functia  renala 

Se  face  prin  cateter  urinar,  care  este  obligatoriu  in 
chirurgia  cardiaca,  avand  in  vedcrc  incidenfa 
insuficienjei  renalepostCEC,  a  hemolizci  postCEC  $i  a 
hemodilu{iei  deliberate  postCEC. 

Functia  neurologic  a 

Monitorizarea  neurologic^  poate  fi  facuta  prin  EEG 
$i  este  indicate  in  stenozele  carotidiene  asociate,  in 
hipotermia  profunda  cu  oprire  circulatorie  sau  in 
diagnosticul  unui  flux  arterial  inadeevat  pe  perioada 
bypass-ului  cardio-pulmonar. 

Analize  biochimice  $i  liemafologice 

Se  urmaresc  pre-,  intra-  §i  post  bypass  cardio-pulmo¬ 
nar:  gazele  sanguine,  cchilibnil  acido-bazic,  ionograma 
§i  gliccmiada  nevoic).  Din  punetde  vedere  hematologic, 
se  monitorizcaz!  hematocritul,  heinoglobina  §i  timpul 
dc  coagulare  acti vat  (TCA),  care  poate  fi  masurat  rapid 
pe  Haemochron,  pentru  cuantificarea  activi t3tii 
heparinei  si  ulterior  protaminei.  Trebuie  sa  existe  $i 
posibilitatea  investigSrii  complete  a  coagularii. 
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MEDICAJIA  FOLOSITA  IN 
ANESTEZ1A  CARDIACA 

Preinedica|ia 

Premcdicapa  obi§nuite  a  bolnavilor  din  chirurgia 
cardiaca  este  morfina  (0. 1  -0,2  mg/kg)  la  care  se  asociaza 
un  agent  anticolinergic,  scopolamina  sau  hioscina  0,2 
-  0,3  mg  administrate  i.m.  cu  1-1  v2  h  inaintc  de 
intervenpe.  Atropina  nu  se  utilizeazS  in  premedicatia 
adultului  cardiac.  Bolnavii  cu  funepe  ventricular^ 
alterata  vorfi  sedap  oral  cu  0  benzodiazepina  (diazepam, 
lorazepam,  midazolam  sau  temazepam). 

Substante  anestezice 

Agenfi  hipnotici 

Agenlii  hipnotici  intraveno$i  utilizati  sunt:  tio- 
pentalul,  midazolamul,  diazcpamul,  etomidatul  ?i 
propofolul.  Agenp'i  hipnotici  inhalatori  utilizati  in  chirur¬ 
gia  cardiaca  sunt  halotanul,  isofluranul  sevofluranul. 

Tmpeniaiul  este  un  barbituric  cu  aepune  ultra- 
scurta,  avand  ca  efect  cardiovascular  predominant 
scaderea  contractilitepi  Tn  funepe  de  doz3.  Se  utilizeazii 
ca  agent  de  induepe  la  cei  cu  funepe  ventricular^  adec- 
vata.  Poate  fi  ales  ca  agent  de  induepe  la  cei  cu  boli 
asociate  ccrebrovasculare  severe,  sau  la  cci  cu  hipoter- 
mie  profunda  $i  oprire  circulatorie,  pentru  protectie 
cerebral! 

Diazepamul,  benzodiazepina  cu  timp  lung  de 
injumaia{ire,  poate  fi  folosit  in  premedicafie  0, 1  -0.2  mg/ 
kg  p.o.,  tn  induepe  0.3  mg  -  0,5  mg/kg  i.v.  sau  ca  adjuvant 
in  inducp'c  0. 1  -  0.25  mg/kg  i.v.  Poate  produce  caderc 
tensionala  la  hipovolcmici. 

Midazolamul  este  o  benzodiazepiite  cu  durata  de 
aepune  mai  scurta  decat  diazepamul  $i  limp  scurt  de 
instalare  a  actiunii.  Amnestic  putemic,  nu  este  iritant 
venos,  dar  poate  sa  scada  rezistenpi  vasculara  siste- 
mic3  la  doze  mari,  sau  in  asocicre  cu  opioidc  §i  sa 
produca  tahicardie  reflexa. 

Utilizat  clinic  in  premedicatie  0,05-0,075  mg/kg  i.m., 
ca  agent  de  induepe  0,2-0, 4  mg/kg  i.v.,  ca  agent  adjuvant 
in  inductie  0,0 1-0,1  mg/kg  i.v.,  ca  agent  amnestic  0,01- 
0, 1  mg/kg  i.v.,  in  asociape  cu  opioide. 

Eiomidatul  este  un  sedativ  hipnotic  cu  instalare 
rapida  $i  durata  de  actiune  scurta;  poate  cauza 
hipotensiune  la  bolnavi  hipovolcmici  sau  la  cei  cu 
ftinctie  miocardicS  deprimata. 
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Se  utilizeaza  ca  agent  de  inducpc  0,3  mg/kg  i.v., 
pentru  sedare  0,01-0, 1  mg/kg  i  .v.,  sau  ca  agent  amnestic 
0,01-0,1  mg/kg  iv.  Poate  produce  mioclonii  la  injectare. 

Propofolul,  agent  de  inducpe  intravenos  cu  solu- 
bilitate  lipidicS  foarte  mare,  cu  instalare  rapids  $i  durat& 
de  aepune  scurta.  Este  folosit  ca  agent  inductor  1,25- 
2,25  mgdeg  i.v.,  sau  in  menjinerca  anesteziei  50-200  pg / 
kg/min.  Produce  depresie  miocardica  dependents  de 
doza,  nu  are  activitate  analgetics,  produce  durere  la 
injectare  In  vena  periferica.  Folosirea  lui  In  anestezia 
cardiaca  a  dus  la  posibilitatea  extubSrii  timpurii  a 
bolnavilor. 

Halotanul.  cste  utilizat  in  chimrgia  cardiaca  ca  agent 
inductor,  ca  agent  dc  menpncrc,  sau  adjuvant  In  tchnica 
cu  opioide,  fund  agentul  de  eleepe  pentru  astmatici  (nu 
este  iritant  de  cai  respiratorii).  Produce  depresia 
nodulului  sinusal,  mai  ales  acolo  unde  freeventa  de 
baz5  este  mai  ridicata.  scazand  consumul  de  oxigen 
miocardic,  daruncori  predispune  la  ritm  nodal  sau  ritmuri 
ectopice.  Scnsibilizeaz&miocardul  lacatecolamine,  mai 
exprimat  dccat  alp  agenp  halogcnap.  Produce  depresie 
miocardica  mamfestata  numai  la  cei  cu  funepe 
miocardica  alterata. 

Enfluranul,  are  acelt*a§i  indicapi  clinice  in  chirurgia 
cardiaca  ca  $i  halotanul.  Sc  pare  ca  depresia  miocardica 
este  mai  exprimata  la  halotan  decat  la  enfluran  (cste 
dependents  dc  doza).  Nu  modifica  freevenja  cardiacS, 
sensibilizcaza  foartc  pupn  miocardul  laadrenalina,  poate 
chiar  suprima  unele  aritmii  ventricularc.  Este  mai 
depresiv  respirator  decat  alte  halogenate,  iar  la  cei  cu 
funepe  renala  modificata,  prin  ioni  liberi  de  flor,  poate 
deprima  $i  mai  mult  ftinepa  renala. 

Iso/Juramil cauzeaza  cea  mai  mica  depresie  miocar¬ 
dica.  scade  rezistenta  vasculara  periferica,  sensibilizeaza 
mai  pupn  cordul  la  catecolamine  decat  halotanul,  dar 
mai  mult  ca  enfluranul,  poate  produce  tahicardie  reflexS 
§i  se  pare  ca  produce  “furt”  coronarian  in  zoncle 
ischcmice.  O  important  deosebita  pentru  congcnitali 
cste  faptul  ca  prin  scadcrca  rezistentei  vasculare 
periferice,  create  §untul  dreapta-stanga. 

Sevojhtranul  inlocuie$te  isofluranul  in  chirurgia 
cardiaca. 

Substance  ana/get  ice 

Morfina  se  utilizeaza  freevent  in  prcmcdicapa 
bolnavilor  cardiaci  0, 1-0,2  mg/kg  i.m.  cu  menpunea  ca 
doza  se  reduce  la  cei  cu  hipertensiune  pulmonara  mare, 


sau  la  cci  cu  stenoza  aortica  §i  mitrala,  a  caror  hemodi- 
namica  este  dependent^  de  presarcina  (morlina  produce 
venodilatatie  prin  eliberare  de  histaminfi). 

Se  poate  administra,  de  asemenea,  cu  rezultate 
foarte  bune  postbypass  cardio-pulmonar  in  doza  de 
0.2-0.4  mg/kg  i.v..  prelungind  in  felul  acesta  durata 
aepunii  analgeticclor.  Administrarea  ci  se  continue  §i 
in  postoperator. 

Nu  sc  mai  utilizeaza  ca  agent  anestczic  unic. 

Produce  minimi  depresie  miocardica,  iar  prin 
eliberarea  de  histamina  poate  produce  venodilatape 
important^,  dar  se  pare  ca  histamina  eliberata  este 
proporponala  cu  viteza  de  injectare. 

Fentanylul  a  fost  utilizat  in  doze  man  dc  50- 1 50  gig/ 
kg  i.v.,  ca  ancstczic  unic,  actualmcntc  insa  sc  practice 
tchnica  balansata  unde  fentanylul  sc  asociaza  cu 
benzodiazepine,  propofol,  agenp  halogcnap,  care  scad 
ncccsarul  dc  fentanyl  la  10-25  pg/kg  i.v.  Nu  produce 
depresie  miocardica,  nu  clibcreaza  histamina,  arc  insa 
durata  lunga  de  aepune,  mai  ales  cand  este  admin istrat 
in  doze  mari,  bradicardia  este  mai  severe  ca  la  morfina. 
iar  depresia  respiratorie  este  prelungita. 

Sufcnianilul,  opioid  cu  aepune  lunga.  se  utilizeaza 
in  chirurgia  cardiaca  in  tehnica  balansata  in  doze  de 
1  -5  pg/kg  i.v.  Produce  sedare  in  doze  de  0,05-0, 1  pg/kg 
i.v.  Inducpa  anesteziei  este  mai  rapids  decat  induepa 
cu  alfentanil  §i  fentanyl.  Produce  bradicardie  $i  scade 
rezistenta  vasculara  periferica. 

Relaxante  muscular e 

In  chimrgia  cardiaca  sunt  utilizatc  relaxantelc 
musculare  nondepolarizante.  Cele  depolarizante.  de  tip 
succinilcolina,  pruduc  aritmii  $i  bradicardie,  motiv  pentru 
care  se  eviia  utilizarea  lor. 

Pancuronium  este  utilizat  in  chirurgia  cardiaca 
pentru  aepunea  lui  vagolitica,  ce  contracarcazi  efectul 
bradicardizant  al  opioidului,  mai  ales  la  cci  cu  tcrapic 
beta-bloc  anti 

Vecuronium  este  utilizat  datorita  stabilitapi 
hemodinamice  mari  pe  care  o  ofera. 

Antibiotice 

Administrarea  profilactica  a  antibioticului  este  obli- 
gatorie  In  chirurgia  cardiaca  pentru  eventualele  infeepi 
peroperatorii  ce  due  la  osteomielita  de  stern  sau 
cndocardita.  Exista  mai  multc  scheme  dc  antibioterapic. 
De  rutma,  se  face  profilaxie  cu  cefiiroxiin,  administrat  In 


inductie,  la  sfar$itul  CEC-ului  §i  apoi  la  6  h  interval 
aproxiniativ  24-48  h.  cattimp  sc  mentin  tuburile  de  dren. 
In  cazul  alergiei  la  peniciline,  cefalosporina  se 
inlocuie§te  cu  vancomicina.  Unii  folosesc  o  combinape 
dc  antibioticc  care  sa  acopcre  gcrmenii  gram  pozitivi 
(flucloxacilina),  germcnii  gram  ncgativi  (gentamicina), 
iar  la  bolnavii  valvulari  sau  cu  defecte  de  sept  se 
suplimenteaza  cu  benzilpcnicilina. 

Medicatia  vasoactive 

Vasoditatatoarele  sunt  substante  cu  efect  vasodila¬ 
tator  direct  sau  prin  efcct  dc  blocare  a  rcccptorilor  alfa- 
adrenergici. 

Nitroglicerina  face  parte  din  categoria  vaso- 
dilatatorelor  directe,  un  venodilatalor  pana  la  doza  de 
1,5  pg/kg/min.  cu  efecte  importante  de  scadere  a 
presarcinii,  utilizat  mult  in  chirurgia  coronariana 
pentru  cfcctul  sau  coronarodilatator,  iar  pcstc  dozclc 
amintite  devme  un  dilatator  arterial.  Administrate  in 
induepe,  la  bolnavii  coronarieni,  imbunatate$te 
mi$carea  anonnala  a  peretilor  ventricular!. 

Nitropmsiatul  dcsodiu  este  un  vasodilatator  direct 
folosit  in  chirurgia  cardiacs  pentru  efectelc  de 
vasodilatatie  atat  artcriolara,  cat  $i  vcnulara.  Are 
instalare  rapida  durata  scurta  dc  actiunc,  sc  fo!osc$te 
in  doze  de  pana  la  4  pg/kg/min;  peste  aceasta  doza 
create  produepa  de  cianati  $i  tiocianati.  Este  utilizat  la 
bolnavii  hipertensivi,  in  chirurgia  aortei  pe  perioada  de 
clampaj  sau  la  cei  cu  debit  cardiac  scazut  postCEC. 
pentru  scaderea  postsarcinii. 

Antagonism  alfa-adrenergici  utilizap  perioperator 
sunt  fentolamina,  fenoxibenzamina,  Iabetalolul, 
dropcridolul  §i  clorpromazina.  Cele  cu  durata  scurta  de 
actiune  ?i  care  pot  fi  administrate  in  perfuzie  continua 
sunt  fenoxibenzamina  $i  fentolamina.  Aceste  doua 
substanie  vasodilaiatoare  sunt  utilizate  in  chirurgia 
pediatrica  pentru  a  ajuta  la  racirea  sau  reincSlzirea 
copilului,  mai  ales  acolo  unde  este  necesara  hipotermta 
profunda  §i  oprirca  circulatici. 

Pentru  controlul  hipertensiunii  la  bolnavii 
tahicardici  se  poate  utiliza  Iabetalolul  2,5-5  mg  i.v.:  a  nu 
se  uita  ca  are  timp  dc  actiunc  prclungit. 

Vasocunstrictoarele  sunt  utilizate  in  tratanientul 
hipotensiunii. 

Utilizarea  lor  in  prezen(a  unci  funepi  ventricularc 
alterate  sail  a  unei  hipertensiuni  pulmonare,  poate  inrau- 
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tapi  situajia.  Se  utilizeaza  fen ilefrina,  metaraminolul, 
methoxamina  $i  noradrenalina.  Cu  exceptia  noradrena- 
linei.  celelalte  au  activitate  de  stimulare  a  receptorilor 
a-adrenergici,  actiune  scurta  §i  efect  rapid  instalat. 
Fenilcfrina  1 0  mg/500  ml  (20  pg/ml)  se  titreaza  pans  la 
efectul  dorit.  Metaraminolul  sc  administreaza  in  bolusuri 
de  2,5  mg  la  adult  ?i  0,05  mg  la  copil. 

Agenfi  inotropi 

Imbunatajesc  contracpa  miocardica  prin  cre$tcrca 
intracclulara  a  ionului  de  calciu.  Accst  lucru  se 
rcalizcaza  fie  prin  crc$tcrea  AMP-ului  ciclic,  fie  prin 
inhibitia  Na+K7ATP-azei  (glicozizii  cardiaci). 

AMP-ul  ciclic  poate  fi  crescut  fie  direct  prin 
stimularea  receptorilor  (3,-adrenergici,  fie  prin  inhibitia 
fosfodiesterazei.  Marea  majoritate  a  agenplor  inotropi 
cresc  $i  freevenpn  cardiaca  prin  efcct  cronotrop, 
cronotropism  dependent  dc  doza.  Cu  scopul  dc  a 
menpnc  un  inotropism  constant  aceste  substante  se 
administreaza  continuu. 

Adrenalinci  are  efect  agonist  ctj,  c^,  PL  $i  Pt  Se 
administreaza  in  doze  de  0,01-0,5  pg/kg/min.  La  doze 
dc  1-2  pg/min  sum  stimulap  doar  p-receptorii  §i 
rezistenta  vasculara  sistcmica  poate  sa  scad  a,  la  doze 
dc  2- !  0  pg/min  sunt  stimulah  p  §i  ct-reccptorii,  rezistenta 
vasculara  sistemica  fiind  variabila,  iar  la  doze  mai  mari 
de  10  pg/min  rezistenta  vasculara  poate  sa  creasca. 

Are  efect  maximal  mai  mare  decat  dopamina  $i 
dobutamina,  fiind  un  putemic  inotrop  cu  efect  alfa 
variabil,  ajustabil.  Efectul  vasoconstrictor  poate  fi 
contracarat  prin  administrare  conconiitenta  dc 
vasodilatatori,  adijia  de  vasodilatator!  rcducand 
vasonstrictia  pulmonara  §i  respectiv  hipertensiunea 
pulmonara. 

Administrarea  continua  de  adrenalina  se  asociaza 
cu  hiperglicemie  $ i  hipopotasemie  datorate  efectelor 
simpatomimetice. 

Noradrenalina  are  efcct  direct  a, .  tt-,.  §i  P,-agonist, 
nu  arc  cfcctc  p^. 

Efectul  vasoconstrictor  este  mai  mare  decat  in  cazul 
substan{elora|  pure,  prin  efect  ou  asocial.  Indicapilc 
de  utilizare  sunt:  colapsul  vascular  periferic  din  $ocul 
septic  condipile  in  care  rezistenta  vasculara  perifericS 
crescuta,  este  dorita  alaturi  de  stimularea  inotropis- 
mului  cardiac  (de  exemphi,  situatia  postCEC  a  valvci 
aortice  stenotice  cu  hipertensiune  artcriala  cronica).  In 
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cazul  ventriculului  stang  cu  complianfa  scazuta  §i  cu 
presiune  end-diastolica  inare,  gradientul  de  perfuzie 
coronariana  poate  fi  mult  redus  prin  hipotensiune 
sistemica.  deoarece  presiunea  de  perfuzie  coronariana 
subendocardica  este  rezultatul  diferenjei  dintre  presi- 
unen  diastolic^  aortic^  §i  presiunea  end-diastolic3 
ventriculara  stanga.  Prin  utilizarea  noradrenalinei  intr- 
o  astfel  dc  situatic,  presiunea  diastolica  poate  fi 
mentinuta  pentru  o  perfuzie  coronariana  adeevata, 
inclusiv  in  teritoriul  subendocardic. 

Doza  de  noradrenalina  este  de  0,01-0,5  pg/kg/min, 
sau  1  -2  pg/min  la  adult;  efectul  se  instaleazS  rapid,  iar 
durata  de  actiunc  este  scurta. 

Dezavantajele  administrarii  dc  noradrenalina  sunt: 
rcduccrca  perfuzici  rcnale.  hepaticc,  cutanate  sau 
intestinale,  cu  ischemie consecutiva;  aritmii;  ischemie 
miocardica;  hipertensiune  pulmonara;  necroza 
cutanatS  prin  extravazare  subcutanata. 

Isoprenalina  este  o  catecolamina  sintetica  cu  acti- 
vitate  beta  purS.  Create  freevenja  cardiaca,  auto- 
matismul,  contractilitatea  §i  se  utilizcazS  in  bradiaritmii, 
in  bctablocare  profunda  medicamentoasS  $i  in  blocul 
atrio- ventricular  ce  uu  raspunde  la  atropina.  Prin  efect 
B2  vascular  este  un  potent  vasodilatator,  liipotensiunea 
poate  ft  severa  la  injectare  in  bolus,  cu  rezultate  nedorite. 

La  bolnavii  cu  insuficienta  de  ventricul  drept  prin 
patologie  valvulara  sau  boli  congenitale  cardiace, 
isoprenalina  se  utilizcaza  pentru  a  stimula  funejia 
ventriculului  drept  §i  pentru  a  scadca  hipertensiunea 
pulmonara  (vasodilatator  pulmonar).  In  chirurgia 
cardiaca  a  copilului,  se  ulilizeaza,  Tn  mod  obi$nuit, 
pentru  a  create  freevenfa  cardiac^  $i  pentru  reinstalarea 
ritmului  sinusal. 

Copiii  an  volum  sistolic  fix,  crejtcrea  debitului 
cardiac  se  poate  realiza  prin  freevenfa.  In  alte  situatii 
de  volum  sistolic  fix  (rezeepi  de  anevrisin  ventricular) 
se  ulilizeaza  tot  isoprenalina  in  vcdcrca  creiperii 
debitului  cardiac. 

Isoprenalina  se  ulilizeaza  $i  la  cordul  denervat  dupa 
transplantul  cardiac.  Do/a  intravenoasa  dc  isoprenalina 
este  0,05-0,5  pg/kg/min. 

Dobulamlna  este  o  catecolamina  sintetica  cu  efect 
direct  agonist  (3,  $t  (32>  ^ar  cu  efecte  la  nivel  dc 
rcccptori  a,,  fara  cfcctc  a2.  Prin  cfccte  cumulate  p,  $i 
a,  arc  efect  selectiv  inotrop  la  nivel  cardiac.  La  nivel 
vascular,  este  vasodilatator  prin  efect  p2  agonist  care 


este  numai  partial  contracarat  de  efectul  a,  agonist, 
deoarccc  lipsc§te  cfcctul  a2  agonist.  De  aici  rezuita  c3 
ca  va  scadea  $i  rezisten|a  vasculara  sistemica  §i  rezis¬ 
tenta  vasculara  pulmonara. 

In  ceea  cc  prive$te  cresperea  frecven{ei  cardiace, 
efectul  B,  este  contracarat  in  parte  de  efectul  ex,,  dar 
numai  laadministrarea  in  doze  mici.  La  cei  cu  fibrilatie 
atriala  sau  flutter,  dobutamina  prin  facilitarea 
conduccrii  atrio-vcntriculare  poate  dezvolta  un 
raspuns  ventricular  rapid 

Doza  de  dobutamina  este  2- 1 0  pg/kg/miti  $i  In  cazuri 
speciale  peste  1 0  pg/kg/min. 

Dopamina  este  un  precursor  al  noradrenalinei, 
respectiv  al  adrenalinei.  Actiunea  ei  este  agonist^  la 
nivel  de  receptori  DA,  DA2  (dopaminergic),  B  §i  a. 
Efectul  dopaminergic  intre  I  -3  pg/kg/min  create  fluxul 
sanguin  renal  $i  mezenteric.  Intre  3-10  pg/kg/min 
dopamina  are  efect  P,  §i  P2,  dai  $i  efectul  dopaminergic 
sc  mentine.  La  aceastS  doza,  dopamina  create  freevenja, 
contractilitatea  §i  debilul  cardiac.  Rezistenta  vascular;! 
pulmonara  cre$tc  la  aceasta  doza,  deoarece  la  peste  5 
pg/kg/min  incepe  sa  apari  efectul  a.  El  devine  dominant 
la  peste  10  pg/kg/min,  create  rezistenta  vascularS 
periferica,  create  rezistenta  vasculara  pulmonara,  create 
freeventa  cardiaca  §i  apar  aritmii  §i  scade debilul  renal. 
Doza  peste  10  pg/kg/min  sunt  asociate  cu  un 
vasodilatator  care  s&  contracareze  efectele  alfa.  Daca 
efectul  inotrop  este  nesatisfacator  intre  10-20  pg/kg/ 
min,  atunci  se  adauga  un  alt  inotrop. 

Dopexamina  arc  actiunc  de  stimulare  a  rcceptorilor 
P2  adrenergici  §i  a  receptori  lor  pcriferici  DAj  §i  DA2, 
de  asemenca.  inhiba  preluarea  neuronala  a  noradre¬ 
nalinei.  Ca  rezultat  al  acestor  aepuni,  create  debilul 
cardiac  prin  reducerea  postsarcinii  §i  un  u$or  inotrop  ism 
pozitiv  §i  crc§tc  fluxul  sanguin  mezenteric  §i  renal. 

Doza  de  Tnceput  cstc  dc  0,5  pg/kg/min  $i  se  create 
cu  cate  0,5  pg/kg  pana  la  6  pg/kg/min.  Daca  apare 
lahicardia,  care,  dc  altfcl,  cstc  freeventa,  se  reduce  doza 
administrate.  Are  un  efect  bun  in  situatiile  cu  rezistenta 
sistemica  mare. 

Jnodilatatorii  au  activitatc  dc  stimulare  simpatica 
prin  inhibitia  actiunii  intracelularc  a  fosfodiestcrazci 
subtip  III  (amrinona  sau  milrinona)  sau  subtip  IV 
(enoximona),  avand  ca  rezultat  acumularea  cAMP. 

Accstc  substante  au  un  important  efect  inotrop 
pozitiv,  un  efect  vasodilatator  venos  $i  arterial  $i  un 
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efect  cronotrop  nesemnificativ.  Ca  rezultat  al  acestor 
efecte,  create  debitul  cardiac  §i  scade  pre-  $i  postsarcina 
(medicament  ideal  in  insuficienia  cardiacs  congestivfi). 
Uneori,  efecral  vasodilatator  este  important  ducand  la 
hipotensiuni  exprimate,  ce  necesita  asocicrea  unui 
vasoconstrictor. 

Doza  de  amrinona  este  de  0,75-1,5  pg/kg,  admi¬ 
nistrate  in  5  minute,  unnata  de  5-10  p.g/kg'min.  Doza  de 
enoximonS  este  de  0,5  administrate  limp  de  20 
minute.  Aceaste  dozS  poate  fi  repetate  la  8  ore,  daci 
este  necesar. 

Clorura  de  calciu  poate  fi  administrate  imediat  dupfi 
circulatia  extracorporala  pentru  cfcctul  s3u  inotrop  §i 
vasoconstrictor  periferic.  In  chirurgia  coronarianS, 
clorura  de  calciu  poate  sa  indued  vasospasm,  iar  in 
chirurgia  valvular!  in  prezenta  hipopotascmici  sau  a 
terapiei  cu  digoxin,  poate  s&  indues  aritmii.  Din  accaste 
cauzd,  clorura  de  calciu  nu  sc  administreaza  de  rutina 
in  chirurgia  cardiacs  a  adultului,  dccat  acolo  unde 
valorile  calciului  ionic  sanguin  sunt  mici.  In  schimb. 
este  mult  folosite  in  chirurgia  cardiacs  a  copilului. 

Doza  bolus  este  de  2-10  mg/kg,  dar  efectul  nu 
dureaza  mai  mult  de  5-10  minute. 

Antiaritmice 

Es mold u\  este  un  betablocant  selectiv  cu  timp  de 
injumaiatirede  aproximativ  9  minute,  metabolizat  Hind 
de  esteraze  in  hematii.  Nu  are  activitate  simpato- 
mimetica  intrinseca  sau  activitate  stabilizatoare  de 
membran!  Se  utilizeaza  in  tahicardiilc  supraventricu- 
lare  (fibrilape  atriala.  flutter  atrial  §i  tahicardia  sinusala) 
sau  in  prevemrea  reflexelor  tahicardice,  ca  raspuns  la 
agentii  hipotensori.  Are  durata  scurla  de  actiune, 
recuperarea  complete  se  instaleaza  in  1 0-20  minute,  ceea 
ce  il  face  foarte  utilizat  peroperator,  in  chirurgia  cardiaca. 

Doza  bolus  este  de  500  pg/kg  adrninistrata  in  1-2 
minute,  iar  pentru  infuzie  continua  50-200  pg/kg/min. 

Amiodarond  este  un  antiaritmic  mult  utilizat  in 
perioada  penoperatorie  din  chirurgia  cardiaca.  Are  efect 
asupra  tulburaiilor  de  ritm  ventriculare  $i  supraven- 
triculare. 

Doza  de  incitrcare  este  de  5  pg/kg  pana  la  300  mg, 
administrate  timp  dc  20  minute  $i  se  continua  cu  1 5  pg/ 
kg,  adica  900-1200  mg  adrninistrata  continuu  timp  de  24 
ore.  Spre  deosebire  de  administrarea  orala,  in 
administrarea  intravenoasa.  amiodarona  ac(ioneaza 
relativ  repede. 


Efectele  secundare  sunt  bradicardia  sinusala  (uneori 
lara  raspuns  la  atropina),  bloeul  sino-atrial.  blocul  atrio¬ 
ventricular.  Din  cauza  efectelor  secundare.  se  evitfi  la 
bolnavii  ce  au  tratamenr  cronic  cu  becablocante  sau 
blocan|i  ai  canalelorde  calciu. 

Lidocaina  este  utilizata  in  tratamentul  cxtrasistolici 
ventriculare,  in  tratamentul  tahicardiei  ventriculare  $i 
pentru  prevemrea  flbrilatiei  ventriculare. 

Doza  bolus  este  de  1  mg/kg  §i  se  administreaza  in 
cateva  minute.  Efectul  persist^  15-20  minute,  in  perfu- 
zie  continua,  sc  administreaza  4  mg/min  timp  dc  30 
minute,  apoi  2  mg/min  timp  de2  orc§i  ulterior  1  mg/min, 
in  a$a  fel  meat  doza  totala  sa  nu  depa§easca  2  g/'24  ore. 

Sulfatul de  magneziu  este  un  antagonist  al  calciului 
ce  poate  fi  utilizat  in  tratamentul  torsade i  de  varfuri,  in 
mod  special,  dar  are  rezultate  bune  $ i  in  tratamentul 
tahicardiei  ventriculare  §i  in  tratamentul  cxcitabi!ita(ii 
miocardice  deosebitc  posiCEC. 

Doza  este  de  X  mmol  administrate  in  10-15  min,  pti- 
tandu-se  repeta  la  nevoie. 

Evaluarea  prompt  a  §i  tratamentul  corespunzator  al 
aritmiilor  perioperatorii  reduce  mortalitatea  §i 
morbiditatea  intraanestezica. 

CIRCULATIA 

EXTRACORPORALA 

Circuital  de  bypass  cardio-pulmonar 

(circulate  extracorporald) 

Circulatia  extracorporala  (CEC)  mentine  fluxul 
sanguin  sistemic,  oxigenarea  si  ventilapa  (respirajia)  §i 
astgura  reglarea  temperaturii  pe  perioada  dc  asistolic 
cardiaca  $i  planian  neperftizat. 

Sangele  din  sistemu!  venos  (atriu  drept  sau  vene 
cave)  este  drenat  prin  gravitape  spre  un  rezervor  venos, 
dc  unde  cu  ajutorul  unci  pompe  cu  role,  trccand  printr- 
un  schimbator  de  cal  dura,  va  ajunge  Tntr-o  imitate  de 
schimb  gazos.  a$a-zisul  “oxigenator",  unde  sangele  este 
oxigenat  §i  bioxidul  de  carbon  este  eliminat  (Fig.29. 1 ). 
in  felul  acesta,  sangele  oxigenat  este pompat  in  sistemul 
arterial,  respectiv  in  aorta  ascendenta  sau  artera 
femural!  dupa  ce  este  adus  la  presiuni  artenale.  Sangele 
aspirat  din  campul  chirurgical  §i  cel  de  pe  vent  este 
pompat  in  rezervorul  de  cardiotomie  §i  apoi  drenat  in 
rezervorul  venos. 
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Fig.29.1  Prczcnlarca  schematics  a  circulapei  extracorporale. 


Rcspirapa,  respectiv  ventilapa  §i  oxigenarea,  sc  face 
prin  oxigenator.  Eliminarea  C02  sc  face  m  concordanpi 
cu  produepa  de  C02,  in  aija  fel  incat  PaC02  sS  sc 
menlina  la  un  nivel  dorit.  0  data  cu  scaderca  temperaturii 
scadc  $i  productia  de  C02.  necesitand  o  eliminare  mai 
scSzuta  dc  C02  prin  oxigenator,  cc  se  realizcaza  prin 
scaderca  fluxului  de  gaz.  In  ceea  ce  private  oxigenarea, 
ea  poate  ti  realizaiS  prin  oxigenatorul  cu  bulc  (model 
mai  vcchi)  sau  cu  membrana  (model  mai  nou)  §i  reu§e§te 
menpnerea  unui  Pa02  mult  mai  ridicat  ca  valoare  decat 
cel  realizat  in  cursul  ventilapei  mecanicc  (Pa02  *  200- 
400  mmHg). 

Circulapa  pe  perioada  bypass-ului  cardio-pulmonar 
se  realizcaza  cu  o  presiune  de  perfuzie  $i  un  flux  care  sa 
minimal izeze  trauma  la  nivelul  elementelor  sanguine.  O 
oarccare  hemoliza  este  inevitabilS,  mai  ales  in  cazul 
utili/ari  i  oxigcnatorului  cu  bule,  ea  putandu-se  accentua 
in  cazul  prelungirii  penoadei  de  bypass  cardio-pulmonar 
sau  a  unei  aspiratii  excesive  in  rezervorul  de 
cardiotomie. 

Reglarea  temperaturii  in  circuitul  de  CEC  se  face  cu 
ajutoru!  schimbiltoarelor  de  temperatura.  Scaderea 
temperaturii  (hipotermia)  practical  pe  circulate 
extracorpora  la  se  face  in  scopul  rcducerii  metabo- 
lismului  cardiac  §i  pentru  proteepe  miocardica.  Prin 
rcduccrca  mctabolismului  se  pot  utiliza  fluxuri  san¬ 
guine  mai  rcdusc,  scazand  astfcl  posibilitatea  dc  trauma 
la  nivel  sanguin  celular  §i  permifand  prelungirea 
bypass-ului  cardio-pulmonar.  Folosirea  in  uncle  cazuri 
a  hipotermiei  profunde  face  posibila  rcduccrca 
mctabolismului  pana  la  punctul  in  care  organismul  va 
Tolcra  oprirea  circulapei  (pe  o  anumitfi  perioada  dc  timp), 
fara  a  avea  distruepi  celulare  importante.  Tempe¬ 
ratura  din  hipotermie  ajunge  la  14-20°C  pe  o  perioada 


de  pana  la  45  minute  de  oprire  circulatorie.  Racirea 
intravascular^,  cat  cea  locals  intrapericardica  este 
un  adjuvant  cxcclcnt  la  cardioplegia  hiperpotasemicS, 
in  scopul  proteejiei  miocardului  pc  perioada  opririi 
cardiace. 

Solutiile  de  amorsare  (“priming”) 

Solutiilc  de  amorsare  din  circuitul  de  bypass  cardio- 
pulmonar  vor  trebui  sa  rcspecte  patru  elemente 
importante:  osmolaritate,  volum,  compozipeclectroliticS 
Si  hemodilupe  corespunzStoare.  In  ccca  ce  prive$tc 
osmolaritatea,  lichidul  trebuie  sa  fie  isotonic  sau  u$or 
hipertonic  pentru  a  stopa  trecerea  lichidelor 
intravasculare  in  spapul  interstipal.  Din  punct  de  vedere 
al  volumului,  este  necesara  o  umplere  adeevata  a 
circuitului  $i  a  oxigcnatorului,  pentru  a  asigura  o  rats 
de  flux  corespunzatoare.  Jinandu-sc  cont  dc  volumul 
sanguin  estimat  al  bolnavului  se  calculcaza  un  volum 
de  amorsare,  fara  ca  acesta  sa  produca  o  hemodilupc 
excesiva  sau  sa  supraincarce  volemic  bolnavul.  La 
iniperea  bypass-ului  se  va  obtine  o  reducere  a 
bematocritului  cu  mai  putin  de  1 8%.  Solutiile  utilizate 
pentru  amorsare  variazS,  cea  mai  utilizata  este  solupa 
Ringer  lactat,  care  este  o  solupc  isotonica  cu  un  nccesar 
electrolitic  echilibrat,  la  care  se  poate  adauga 
bicarbonatul  de  sodiu  pentru  menpnerea  pll-ului,  un 
agent  osmotic  (manitolul)  pentru  tmbunataprea  funcpci 
renale  $i  o  solutic  coloidala  (albumina  sau  alta  solupe 
coloidalS)  pentru  menpnerea  presiunii  oncotice  §i 
acoperirea  suprafetelor  straine  din  oxigenatorul  dc 
membrana.  Solupa  de  amorsare  este  debulata  cornplet 
(inclusiv  robinepi  din  circuit),  bioxidul  de  carbon  fiind 
utilizat  ca  debulizator.  Se  determine  statusul  acido-bazic 
al  solupei,  inainte  de  iniperea  bypass-ului  cardio- 


puimonar.  Solutia  va  fi  heparinizata,  deoarece  hcparina 
administrate  pre  bypass  se  dilueazS  in  circuitul  de  CEC. 

Monitorizarea  oxigenarii,  ven(ila(iei, 

statusului  acido-bazic  si  coagularii 

Pe  parcursul  bypass- u I ui  cardio-pulmonar  se  va  face 
o  monitorizare  strictd  a  oxigen&rii,  a  ventilapei  §i  a 
statusului  acido-bazic.  Pana  nu  dcmult  se  taceau 
recoltari  interim  tente  pentru  analiza  gazelor  sanguine. 
Recent  exisia  posibilitatea  de  determinare  continue  a 
gazelor $i  clcctrolijilorpe  linic  artcriala  §i  venoasa  de 
CEC,  cu  posibilitatea  detectarii  rapide  a  modificarilor  la 
bolnav  in  circuitul  de  bypass  cardio-pulmonar. 
Monitorizarea  coagularii  prin  dcterminarca  timpului  de 
coagulare  activat  (TCA)  este  foarte  imponanta,  mai  ales 
ca  raspunsul  la  heparina  este  dependent  de:  nivelul 
anlitrombinei  HI,  administrarea  heparinci  in  preoperator 
$i  de  potenja  heparinei  administrate.  TCA-ul  dupa 
administrarea  heparinei,  inainte  de  bypass-ul  cardio- 
pulmonar,  va  fi  obligator-ill  mai  marc  de  300  secunde.  Pe 
CEC  se  determina  la  1 5-30  minute  §i  se  menjine  mai 
mare  de  400  secunde. 

Controlul  circula(ici 

In  situafia  normala,  neccsarul  metabolic  al 
organismului  va  fi  cel  care  va  coordona  debitul  cardiac 
$i  respect iv  elibcrarea  de  oxigen  la  tesuturi.  Sistemul 
nervos  autonom  $i  nivelul  catccolaminclor  circulante 
vor  modula  frecventa  cardiaca,  contraetilitatea 
miocardicS,  presiunile  de  umplere  ventriculare  $i 
rezistenta  vasculara  sistemicS.  La  riindul  ei,  activitatea 
sistemului  nervos  autonom  este  modulate  de  chcmo- 
$i  baroreccptorii  periferici  §i  central  i,  in  func(ie  de 
prcsiunca  sanguinS,  de  pH,  Pa02  §i  PaC02  care  sunt  in 
stransS  legatura  cu  modiflcarile  de  metabolism  celular. 

Men^inerea  circula(iei  pe  CEC  nu  mai  este 
dependents  de  acest  mecanism.  Debiail  cardiac  este 
dependent  dc  rata  dc  flux  a  pompci,  care  poate  fi  mai 
marc  sau  mai  micfi.  Presiunca  sanguina  sistcmica  sau 
venoasa  este  numai  partial  dependents  de  tonusul 
sistemului  nervos  autonom.  Ea  poate  fi  modulate  prin 
cre$tcrea  sau  scaderea  drenajului  venos  §i  prin 
administrarea  de  substante  vasodilatatoare  sau 
vasoconstrictoare.  Ace§ti  parametri  circulatori  sunt 
condu$i  de  perfuzionist  $i  de  ancstezist.  Dc  obicei,  la 
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intrarea  pe  CEC  se  produce  0  scadere  bnisca  de  presi- 
une  arteriaia.  Cauza  majorS  este  reducerea  rezistentei 
vasculare  pcrifcrice  prin  scilderea  bruscS  a  vascozitetii 
sanguine  (hcmodilu(ic)  $i  prin  scaderea  tonusului 
vascular,  secundara  dilupei  de  catecolamine  circulante. 
in  perioada  bypass-ului  cardio-pulmonar  hipotermic, 
prcsiunca  artcriala  va  crc?tc  progresiv  o  data  cu 
cre*?terea  rezistentei  vasculare  sistemice,  prin 
vasoconstricfic  consecutive  hipotermiei,  prin  cre$terea 
catccolaminclor  circulante  prin  crc§tcrca  vascozitatii 
sanguine  (secundara  hipotermiei).  La  remcalzire 
raspunsul  circulator  este  variabil  depinzand  de 
hematocrit  ?i  dc  anesteziccle  utilizate.  Dc  obicei,  intre 
25-32®C  presiunea  artcriala  medie$i  rezistenta  vasculara 
periferica,  vor  cre$te.  DacS  temperatura  create  peste 
32°C  rezistenta  vasculara  §i  prcsiunca  artcriala  medic 
vor  scadea.  La  declamparea  aortei  $i  reperfuzia 
miocardicS,  metabolipi  acumulati  sunt  spfilafi  in 
circulap'a  generate  producand  scadere  dc  presiunc 
artcriala  $i  dc  rezistenta  vasculara  sistemica. 

Monitorizarea  perfuziei  tisulare 

Urmarirea  unei  perfuzii  tisularc  adeevate  pc 
circulate  extracorporala  se  face  prin  masurarea  Cv02 
(continutul  venos  in  oxigen),  irtesurarea  lactatului  §i 
monitorizarea  functiei  ccrebrale  §i  rcnale. 

Conform  ecuatiei  lui  Fick:  V()2  =  Q  (Ca02  -  Cv02), 
unde:  V02  reprezinia  consumul  de  oxigen,  0  este 
debitul  cardiac.  Ca02  este  continutul  arterial  in  oxigen, 
iar  Cv02  este  confinutul  venos  in  oxigen;  daca 
continutul  arterial  in  oxigen  §i  debitul  cardiac  sunt 
constante  atunci  V02  depinde  de  Cv02.  Dar  Cv02  mare 
ca  valoare  poate  fi  consecinta  unui  debit  cardiac  mare, 
sau  a  unei  situatii  de  hipoperfuzie  a  microcirculatiei 
(jjuntarea  sangelui  arterial)  $i  nu  ncaparat  o  perfuzie 
tisulate  adeevate.  Dcci,  nu  poate  fi  utilizai  ca  singur 
indicator.  Acela§i  comportament  il  are  §i  lactatul  ca 
rezultat  al  metabolismului  anaerob,  care  poate  avea 
valori  fals  scazutc  in  cazul  unci  microcirculatii  $untatc. 

Functia  cerebrate  se  urm3re$te  pe  electroencefalo- 
grama,  prin  raspunsuri  evocate,  sau  cu  Doppler 
cerebral,  dar  efectul  hipotermiei  $i  al  medicatiei 
anestezice  le  limitcazi  utilizarea. 

Functia  rcnala  se  urmare§tc  prin  debitul  urinar,  dar 
hipotermia,  diferite  presiuni  de  perfuzie  utilizate  pc 
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porapa,  diureticele  din  priming,  toate  pot  afccta  debitul 
urinar. 

Consecinjcle  hipotcrmici  pc  CEC 

Hipotermia  pe  CEC  are  urmJtoarelc  consecin|e: 

a)  hipotermia  create  vascozitatea  sanguina,  dar 
hemodilutia  contracareaza  acest  elect; 

b)  o  data  cu  scaderca  temperaturii  create  afinitatea 
legarii  oxigcnului  de  hemoglobins.  Curba  de  disociere 
a  oxihemoglobinei  se  deplaseazS  sprc  stanga: 

c)  hipotermia  create  solubilitatea  02  §i  C02; 

d)  au  existat  eontroverse  Tn  ceea  cc  private  valoare 
gazelor  sanguine  la  indivizi  hipotermici.  Exists  doua 
metode  de  interpretare  a  gazelor  sanguine  pe  CEC:  pH 
stat  §i  alpha  slat.  Mctoda  pH  stat  presupunc  mcnfincrca 
pH-ului  sanguin  in  jurul  valorii  de  7,4  ,  indiferent  dc 
temperatura  bolnavului.  Aparatul  de  masurat  gaze 
sanguine  face  masuratoarea  la  37  dar  in  cazul 
individului  hipotermic,  prin  mctoda  pH  stat  se  vor  face 
corecpile  necesare  la  temperatura  actuals  a  bolnavului. 
Metoda  alpha  stat  presupune  determinarea  gazelor 
sanguine  la  37°C,  fSrS  corccjic  de  hipotermie.  Sc  pare 
ca  este  mai  fiziologica  (diferitc  pH-uri  in  funefie  dc 
temperatura). 

Electele  sistciuice  ale  bypass-ului 

cardio-pulmonar 

Efectefe  asupra  coagularii 

Inhibitia  coagularii  este  esentiala  Tn  timpul  bypass- 
ului  cardio-pulmonar,  deoarece  singura  suprafata 
nontrombogenica  este  suprafap  endoteliala  intact! 
Inhibitia  coagularii  se  rcalizeazQ  prin  administrarea  de 
heparina  (activitate  antitrombinica)  Tnainle  dc  circulapa 
extracorporala.  Heparina  arc  efecte  secundare  pufine 
§i  are  un  antidot  foarte  bun,  protamina.  Singura 
contniindica|ie  dc  foiosire  a  heparinei  este  situap’a  Tn 
care,  la  bolnavul  rcspcctiv  se  §tic  ca  heparina  a  indus 
trombocitopcnie  (dc  fapt  induce  activare  plachetara  cu 
trombocitopenic  consecutive).  Aparc  la  7- 1 0  zile  dc  la 
administrarea  heparinei  §i  sc  manifesto  prin 
trombocitopcnie,  tahifilaxic  la  heparina  §i  complicapi 
trombotice.  La  aceasta  categoric  dc  bolnavi.  pentru 
posibilitacca  anticoagularii  pc  CEC  se  uti1izcaz&  un 
analog  sintetic  al  prostaciclinci,  care  produce  un  efect 
reversibil  de  inhibijic  plachetara  CT1/2  15-30  minute), 
contrabalansand  activarea  plachetara  prin  expunere 


la  heparina.  I  Ieparina  se  admmistreaza  pe  cale  centrals 
cu  aspirape  Tnaintc  §i  dupa  injectare.  pentru  a  ft  sigur 
ca  s-a  administrat  in  circulate,  doza  fund  dc  3-4  mg/kg 
(300-400  unit&ti/kg). 

Monitorizarea  coagularii  se  face  prin  determinarea 
gradului  de  inhibipe  a  formSrii  cheagului  (TCA). 
Valoarea  TCA  care  previne  coagularea  microscopica 
pe  CEC  este  de  peste  400  secunde.  Este  cunoscuta 
rezistenta  la  heparina  (credere  inadeevata  de  TCA  dupa 
administrarea  heparinei)  la  cei  cu  deficit  dc  antritrombinS 
III  (congenital  sau  ca$tigat),  terapie  antcrioara  cu 
heparina,  interactiune  cu  contraceptive  orale,  la 
varstnici  $i  la  bolnavii  coronarieni. 

Neutralizarea  heparinei  se  realizeazacu  ajutorul  sul- 
fatului  de  protamina,  1  mg  protamina  neutral  izand  1  mg 
heparina.  Protamina  se  administreaz3  lent  (aproximativ 
5  minute),  iar  la  cei  cu  hipcrtcnsiunc  pulmonara  se  prefera 
administrareape  cale  pcriferica,  deoarece.  administrate 
central,  protamina  create  rezistenfa  vasculara  pul¬ 
monara.  Dupa  5-10  minute  de  la  administrarea  protanunci. 
se  testeaza  prezenUi  heparinei  reziduale  prin  TCA.  Daca 
TCA-ul  revine  la  valoarea  de  baza  ±10.  Tnseanma  ca 
neutralizarea  heparinei  este  complete.  Efectele  adverse 
la  protamina  sunt:  1)  hipotensiunea  sistemica  (mai  ales 
la  administrarea  rapida  sau  la  bolnavii  hipovolemici  Tn 
vasoconstrictie),  mai  probabil  prin  eliberare  de 
histamina;  2)  trombocitopenia  §i  alterarea  functiei 
plachetare  prin  complexelc  protamina  -  heparina 
(atentie  la  supradozaj  protaminic);  3)  reac(ii  idio- 
sincrazicc,  anafilactice  sau  anafilactoide,  uncori  cu 
colaps  vascular,  edem  pulmonarnoncardiogcn,  mai  ales 
Tn  chirurgia cardiaca a  copilului.  Bolnavii  diabetici  care 
fac  terapie  cu  insulina  continand  protamina,  pot 
dezvolta  nnticorpi  la  protamina. 

Bypass-ul  cardio-pulmonar  hipotermic  se  asociazS 
cu  numcroasc  dcfcctc  dc  hemostaza  prin:  pierderea 
integritatii  vasculare,  disfunejii  plachctarc,  trombocito- 
penie,  ftbrinoliza  primara,  coagularc  intra  vasculara 
diseminata,  deficit  al  factorilor  de  coagulare  §i  prin  efect 
heparin  icrezidual. 

Disfuncpa  plachetara  postCEC  este  cea  mai  im- 
portanta  cauza  dc  sangcrarc,  dupa  sangerarea 
chirurgicala.  Disfuncpa  plachetara,  ca  dc  altfel  §i 
trombocitopenia  este  mai  importanta  la  utilizarea  oxi- 
genatorului  cubulc,  care  produce  lezare  directa  impor- 
tanta  prin  suprafaja  sinteticS  mare  §i  prin  barbotare. 
Sistemelc  de  aspirate  §i  filtrele  au  §i  ele  un  efect  negativ 
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important  prin  suprafata  sintetica  marc  ?i  prin  barbotarc. 
Hipotermia  $i  unii  agenti  anestezici  pot  produce 
disfuncjii  plachetare.  Aceste  disfunctii  plachetare 
postCEC  sunt  iranzitorii  $i  dureaza  aproximativ  24  ore. 

Deficitul  factorilor  de  coagulare  postCEC  se 
realizcaza  prin  hemodilufic  cxccsivS  sau  prin  spSlarea 
sangelui  recuperat  din  plaga,  cu  ajutorul  cellsavcr-ului 
(pierderca  importanta  de  factori  cstc  in  rclapc  directa 
cu  canlitatca  de  sange  pierdut,  recuperat  $i  respSlat). 

Fibrinoliza  primal  apare  in  perioada  bypass-ului 
pulmonar  prin  cre$terea  activatorilor  plasminogenului, 
dararc  scmnificape  clinica  minora,  deoarece  activitatea 
fibrinolitica  revinc  la  normal  imediat  postCEC. 

Aprotinina.  acidul  epsilon-aminocaproic  $i  acidul 
tranexainic  se  folosesc  in  chirurgia  cardiaca  ca  §i 
inhibitori  ai  fibrinolizei.  Aprotinina  este  un  inhibitor  al 
enzimelor  proieolilice,  plasinina  si  kalicreina.  Acidul 
epsilon-aminocaproic  §i  acidul  tranexamic  sunt 
inhibitori  ai  activarii  plasminogcnului.  Aceste 
antifibrinolitice  se  indica  labolnavul  cu  rise  de  sangerare 
intraoperatorie:  rcintcrventii,  cndocardite  septice, 
coagulopatii  sau  discrazii  sanguine.  Doza  dc  incarcarc 
la  aprotinina  este  de  200  ml  (100.000  ui/10  ml) 
administrate  timp  de  20  minute,  pan3  la  momentul 
stemotomiei.  Alp  200  nil  se  aduaga  in  solu|ia  de  priming 
?i  se  continua  cu  50  ml/h  postCEC,  la  nevoie.  Pentru 
copii.  doza  dc  incarcarc  estede  3  ml/kg,  doza  din  priming 
Hind  tot  de  3  ml/kg.  I  a  nevoie,  postCEC  sc  admin  istreaza 
0.8  ml/kg/h. 

Coagularea  ultra  vase  ulai  a  diseminata  apare  rar  pe 
o  anticoagulare  eficientS.  Cauze  de  aparitie  sunt: 
sepsisul,  §ocul,  hemoliza  posttransfuzionala  §i  diseepa 
de  aorta  (poate  fi  sursa  dc  factori  activatori  ai  coagulSrii 
extrinseci  $i  intrinseci,  precum  $i  de  factori  activatori  ai 
fibrinolizei). 

In  concluzie,  aceste  defecte  dc  coagularc  apamte 
In  perioada  bypass-ului  hipotermic  sunt  tranzitorii, 
variabiie  §i  imprevizibile,  dar  nu  Tnscamna  ca  in  prezenfa 
lor  sangerarea  este  obligatorie. 

Efectul  asupra  elementelor  sanguine  >7  a 

cuscudelor  umorale 

Circulatia  cxtracorporala  expune  elementele  san¬ 
guine  la  suprafeje  nonfiziologicc.  in  timpul  bypass- 
ului  cardio-pulmonar,  hcmatiilc  devin  rigide  $i  suscep- 
tibile  la  hemoliza  cu  eliberarc  de  hemoglobin!  Daca 
hemoglobina  rezultata  din  hcmolizS  dep5$e§te 


capacitatca  de  legare  a  hemoglobinei,  ea  se  elimina 
renal.  Leucocitele,  in  special  neutrofilele.  sufera  o 
importanta  scadere  la  intrarca  pe  CEC;  cle  se  agregS  $i 
adera  de  peretii  vasculari.  Ulterior,  la  reincalzire,  numarul 
polimorfonuclcarelor  circulantc  create.  Sistcmul 
complement  se  activeaza  pe  CEC  (componenta  C3  $i 
C5)  fie  prin  reactie  antigen  -  anticorp,  fie  prin  structuri 
macromolecularcca:  endotoxine.  trombina,  plasinina  sau 
zimogen.  Se  activeaza,  dc  asemenea,  cascada kalicreina 
-  kinina,  care  arc  ca  rezultat  cre?tcrea  penneabi  1  itifi i 
vasculare  pe  CEC. 

Efectul  asupra  sistemului  neuroendocrin 

Nivelul  circulant  al  adrenalinei  $i  noradrcnalinei 
create  semnificativ  pe  perioada  bypass-ului  cardio- 
pulmonar,  cre§terea  lor  fiind  initiata  de  baro-  si 
chemoreccptorii  din  cord  §i  plamani  in  momentul  in  care 
cclc  doua  organe  sunt  exclusc  din  circulate.  Alp 
honnoni  de  stres:  antidiuretic,  somatotrop,  glucagon, 
cortizol,  cresc  $i  ei  amplificand  reactiile  catabolicc. 
Glicogenoliza  gluconcogeneza  sunt  crescute  §i  cle, 
iar  efectul  insulinei  asupra  glucozei  este  partial  inhibat 
(atenpc  la  diabetici). 

Efectul  asupra  sistemulul  nervos  central 

Leziunile  nervos  centrale  postCEC  se  produc  atunci 
cand:  1)  a  existat  o  presiune  de  perfiizie  inadecvatS;  2) 
a  existat  posibilitatea  formarii  embolilor;  3)  a  fost 
altcrata  autoreglarea  circulafiei  cercbrale. 

Presiunca  medic  arteriala  se  menpne  pe  CEC  tntre 
50-100  mmHg,  la  pacientii  hipertensivi  $i  coronarieni 
mentinandu-ae  spre  limita  superioara,  pentru  a  avea  o 
presiune  de  perfuzie  cerebrals  adeevata. 

Autoreglarea  circulapei  cerebrale  se  menpne  in 
perioada  bypass-ului  cardio-pulmonar  hipoterm  cu 
condipa  menpnerii  echilibrului  gazos  §i  dc  pH  dupa 
mecoda  alpha  stat. 

Cea  mai  mare  morbidnate  neurologica  se  datoreazS 
fenomenelor  embolice.  Embolismul  aerian,  mai  ales 
acolo  unde  se  deschid  cavitaple  cordului,  prezinta  un 
rise  tbartc  mare.  Apoi  trombembolii  din  cavitdtile  locuite, 
agrcgatelc  leucocitare  §i  plachetare,  embolii  gazo$i  sau 
substantele  str^ine  din  CEC  pot  produce  leziuni  neuro- 
logice  imponante. 

Separe  ca  leziunile  neurologice  postischemice  sunt 
mult  mai  important  acolo  unde  nivelul  glicemiei  era 
ridicat  dinainte  de  impactul  ischemic.  Glicernia  din 
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cunsul  bypass-ului  cardio-pulmonar  trcbuiemcnpnuta 
intre  100-200  mg/di.  deoarece  influen{ea?5  nivelul 
lactatului  rczultat  din  anaerobioza. 

FfectuI  a  supra  June  fie  i  pulmonare 

In  perioada  bypass-ului  cardio-pulmonar  complet, 
nu  exists  flux  sangnin  in  mima  dreapta  $i  in  circulapa 
pulmonara  (cele  doua  canule  venoase  se  leaga),  spre 
deosebire  de  bypass-ul  partial  cand  o  cantitate  variabilS 
de  sange  intrS  in  atriul  drept.  respectivplaman  {o  singura 
canulS  venoasfi  sau  doua  canule  fara  $nur).  Exista 
posibilitatca  ventilap'ei  pulmonare  minime  in  timpul 
bypass-ului  cardiopulmonar  incomplet,  pentru  a  evita 
intoarccrca  sangelui  hipoxic  in  inima  stanga  $i  pentru 
a  mic$ora  posibilitatea  atelectaziilor  pulmonare 
postCEC. 

Aparitia  §unturilor  intrapulmonarc  §i  cre$terea 
spaiiului  moil,  la  majoritatca  bolnavilordupa  CEC,  este 
rcflcctata  prin  cre?tcrca  gradientului  end-tidal  C02  - 
CO?  arterial,  lar  scadcrea  Pa02  postCEC  reflecta  un 
report  inadeevat  ventilate  /  perfuzie.  Sechestrarea 
neutrofilelor  la  nivel  pulmonarin  timpul  CEC-ului  este 
caracteristica,  due  and  la  reactii  vasoconstrictorii  prin 
component  activi  eliberafi  de  acestea  sau  la  leziuni 
membranare  cu  edem  consccutiv  care  due  toatc  in  final 
la  cre^terea  spajiului  mort. 

S-a  rcmarcat  o  cre$tere  postCEC  a  rezistentei 
vasculare  pulmonare,  mai  ales  la  congenitali  §i  in  special 
la  cei  cu  hipertensiune  pulmonara.  Crc$terea  nivelului 
catecolaminelor  in  timpul  $i  dupS  CEC  poate  fi  o 
explicate  a  cre§terii  rezistentei  vasculare  pulmonare. 
Administrarea  de  catecolamine  cxogenc  poate  duce, 
de  ascmcnea,  la  vasoconstricpe  pulmonara.  exceptie 
facand  isoproterenolul  §i  dobutamina.  Pentru  a  limita 
hipertensiunea  pulmonara  postCEC,  se  practica 
hiperventilape,  cre$terea  pH-ului  prin  administrare  de 
bicarbonat,  menpnerea  unei  oxigenari  adeevate  §i 
administrare  de  oxid  nitric  acolo  unde  este  nevoie. 

Evenimentclc  din  cursul  CEC  care  pot  contribui  la 
disfiincjie  pulmojiara  sunt: 

a)  scadcrea  fluxului  sanguin  pulmonar  prin  embolii 
de  diverse  compozitii  sau  prin  vasoconsLricjie  (prin 
catecolamine  sau  substance  vasoactive  e liberate  de 
neutrofile); 

b)  formarea  edemului  interstitial  ca  rezultatal  dis- 
truepi  lor  membranare  (activare  de  complement,  eliberare 
de  radicali  liberi  de  O 2)  sau  edem  secundar  cre^terii 


presiunii  hidrostatice  (ventare  necorespunzatoare  a 
ventriculului  stang  sau  cre§terea  fluxului  sanguin 
bronliial). 

Efectul  a  supra  J'unctiei  renale 

Functia  tubulara  rcnala  este  deprimata  prin  hipo- 
termie.  iar  ca  o  consccinja  a  scadcrii  fluxului  sanguin 
renal  pe  CEC  exista  o  redistributie  a  fluxului  sanguin  re¬ 
nal  de  la  cortex  spre  medulara  (este  mai  pufin  remarcat 
la  Huxurile  pulsatile).  Uneori  hemoliza  masivfi  cu  hemo- 
globinurie  important^  ducc  la  necroza  tubulara  acuta. 

O  concluzie  important^  este  faptul  ca  insuficienja 
renala  postCEC  depinde  mai  mult  dc  statusul 
hemodinamic  pre-  $i  post  bypass  ca  §i  dc  situajia  rcnala 
preexistenta  decal  de  inetodele  de  menjinere  a  dcbitului 
urinarpe  CEC. 

Efectul  asupra  functiei  hepatice 

Ca  §i  in  cazul  rinichiului,  disfunejia  hcpatica  este 
dependents  dc  statusul  hemodinamic  pre-  $i  postCEC. 
Aparipa  icterului  este  corelata  cu  hemoliza  posttransfti- 
zionalS  sau  cu  o  scmnificativahipoxie  intraoperatorie 
?i  uneori  prin  existenja  unor  presiuni  ridicate  in  atriul 
drept. 

in  concluzie,  dlsfunctionalitaple  postCEC  care  sfi 
dudi  la  insuficicn|e  dc  organ  sunt  rare,  depind  dc  durata 
CEC-ului.  de  situapa  hemoditiamica  pre-  §i  post  bypass 
cardio-pulmonar,  de  statusul  functional  preexistent  al 
organului  respectiv §i,  nu  in  ultimul  rand,  de cantitatea 
de  sange  pierdutS  intraoperator  $i  de  necesarul 
transfuzional. 

Protec(ia  mioeardka 

In  chirurgia  cardiaca,  pe  perioada  bypass-ului 
cardio-pulmonar,  obiectivul  principal  este  oprirea 
cardiacS  cu  modificiri  functionate  §i  morfologice 
cardiace  minime,  pe  timpul  acestei  opriri.  Pentru  a  realiza 
acest  obiectiv  se  folosesc  melode  de  protectie  miocar- 
dicit.  care  sa  faca  perioada  de  ischemie  miocardic5  cSt 
mai  suportabila.  Perioada  de  ischemie  (prin  lipsa  fluxului 
arterial)  presupune  limitarea  ofertei  de  oxigen  $i  de 
substrat  producalor  de  energie  $i  cel  mai  important 
presupune  scaderea  posibilitajii  de  spalare  a  produ$ilor 
dc  metabolism  anaerob.  Cre§terea  produ§ilor  de  meta¬ 
bolism  anacrob  este  principal  cauza  de  func|ie  ven- 
triculara  inadeevata  la  cordul  ischemic  $i  nu  neaparat 
scaderea  de  ATP  (adenozin-trifosfal)  $i  CP  (creatin- 
fosfat). 


Anestezia  in  chirurgia  cardinal 


625 


Tehnicile  curente  de  protectie  miocardica  dupa 
clamparea  aonei  sunt:  hipotermia  §i  utilizarea  solupilor 
cardioplegice.  Hipotermia  reduce  consumul  de  oxigen 
miocardic  $i  de  substrat  energetic.  Cardioplegia 
realizcaza  oprirea  clectromccanica  cardiaca  §i  previne 
deplctia  rapida  a  rezcrvclor  dc  cncrgic.  Totodata,  ea  va 
asigura  spSlarea  ionilor  de  hidrogen,  a  lactatilor  $i  a 
altor  metaboliji  toxici. 

Existadoui  momentede  iscliemie  miocardica  inainte 
§i  dupa  ischemia  global 5  (inainte  de  clamparea  aortica 
§i  dupa  declamparca  aortica).  La  intrarea  pe  CF,C,  inainte 
dc  clamparea  aortci,  cxista  numcro§i  factori  care  scad 
oferta  de  02  $i  alfii  care  crcsc  ncccsarul  miocardic  dc 

°2- 

Faclorii  care  due  la  scaderea  ofertei  de  oxigen  sunt: 

1)  sc3derea  hematocritului;  2)  aer  sau  emboli  de  alt5 
naturS  (material  dc  placa  aterosclerotica  aorticS 
desprins  la  canularca  accstcia)  care  produc  obstruepi 
coronaricnc;  3)  distensia  vcntriculara,  care  ducc  la  flux 
sanguin  subendocardic  redus  $i  sc  realizcaza  mai  ales 
prin  drenaj  venos  neadeevat;  4)  hipotermia  $i  fibrilafia 
ventriculara  produc  $i  ele  scaderea  fluxului  subendo¬ 
cardic  $i  scSderea  presiunii  de  perfuzie;  5)  hipertrofia 
de  ventricul  stang  §i  obstructive  coronariene 
preexistente  rcduc  fluxul  de  perfuzie  coronariana  in 
conditiilc  unci  presiuni  dc  perfuzie  $i  a§a  scazutc. 

Factori i  care  determ ina  cre$terea  necesarul  de 
oxigen  miocardic  sunt:  1 )  cre$terea  freeventei  cardiace; 

2)  drenaj  venos  inadeevat,  care  create  distensia 
ventricular2  $i  respectiv  stresul  de  perete  ventricular; 

3)  fibrilafia  ventricular^,  mai  ales  la  cei  cu  perete 
ventricular  gros. 

Pcntru  imbunatafirea  raportului  oferta-ccrcrc  dc 
oxigen  inainte  de  clamparea  aortei,  se  preconizeaza:  l) 
o  tehnica  chirurgicala  ingrijita;  2)  utilizarea  filtrelor 
arteriale  in  scopul  evitarii  accidentelor  embolice;  3)  o 
presiunede  perfuzie  mai  mare  de  50  mmHg;  4)  reducerea 
tahicardiei  pi  in  mijloace  anestezice  sau  medicamen- 
toase  $i  prin  scaderea  motropului  in  cazul  utilizarii  lui 
sau  reducerea  freeventei  de  pacemaker;  5)  drenajul 
venos  adeevat  §i  folosirea  venturilor  pentru  evitarea 
distensiei  ventriculare. 

Racirea  incepe  la  momentul  intrarii  pe  circulatia 
extracorporala,  existand  doua  posibilitati  dc  racirc.  una 
mai  rapida  §i  una  gradata.  Avantajul  racirii  rapidc  cstc 
scurtarca  timpului  de  la  intrarea  pc  CEC  pana  la 
clamparea  aortci  §i  respectiv  scurtarca  timpului  dc 


ischemie  neprotejata  (fara  cardioplcgic).  Hipotermia  se 
continua  dupa  clamparea  aortei  prin  administrare 
repetata  de  solupe  cardioplcgica  §i  prin  r^cire  externa 
intrapcricardica.  Tcmpcratura  solufiilor  cardioplegice 
este  intre  4- 1 2°C.  Se  adnunistreaza  in  aorta,  proximal  dc 
clampa  aortica,  $i  produce  o  racire  miocardica  direct^  $i 
rapida.  Racirea  externa  se  face  prin  irigarea  pericardului 
cu  soluble  salina  la  4°C  sau  ghea{3  depusS  in  cavitatea 
pericardica.  Gheaja  cste  u§or  dc  utilizat,  dar  are  §i 
dezavantaje,  dcoarccc  poatc  cauza  leziunc  frenica 
fernporara  sau  pennanenta.  Temperatura  miocardica 
trebuie  mentinuta  intre  8- 1 5°C. 

Solutiile  cardioplegice  au  ca  §i  component  principal 
potasiul.  Hiperkalieinia  induce  oprire  diastolicii  prin 
dcpolarizarc  de  membrana  $i  inhibifia  repolarizarii. 
Conjinutul  in  clorura  de  potasiu  este  intre  1 5-30  mEq/1. 
Osmolaritatca  solutiei  sc  poatc  ajusta  cu  manitol  sau 
alte  substance  hiperosmolare.  Alti  aditivi  sunt:  1) 
glucoza  cu  insulina,  utilizata  ca  $i  substrat  energetic; 
2)  bicarbonatul  de  sodiu,  care  se  adauga  la  momentul 
utilizarii  cardioplegiei,  ca  solupe  tampon;  3)  un  blocant 
de  calciu  pentru  prevenirea  acumularii  intracardiace  de 
calciu;  4)  un  inhibitor  al  activarii  ncutrofilelor  sau  al 
agregarii  acestora  (inhibitori  de  complement  sau 
anticoipi  monoclonali);  5)  un  inhibitor  de  radicali  liberi 
de  oxigen  (allopurinolul)  sau  o  catalaza  care  sa  produca 
degradarea  radicalilor  liberi  de  oxigen. 

In  prezent,  se  utilizeaza  solupile  cardioplegice  cu 
sange.  Hematocriml  solutiei  cardioplegice  cu  sange 
variaza  intre  10-25%.  Cardioplegia  cu  sange  aduce  mai 
mult  oxigen,  are  capacitate  tampon  mai  mare,  iar 
proteinele  plasmatice  asigurS  un  bun  echilibru  osmotic. 
Presiunea  de  administrare  a  solutiei  cardioplegice  este 
de  aproximativ  80- 100 mmHg;  o  presiune  excesiva  poate 
duce  la  edem  miocardic. 

in  marcamajoritate  a  cazurilor,  prizclc  dccardioplc- 
gie  sc  infuzeaza  in  aorta  sau  in  coronare  direct.  In  lcziu- 
nile  coronariene  obstructive  sail  in  hipertrofia  vcntricu¬ 
lara  se  utilizeazS  cardioplegia  retrograda  administrate 
in  venele  coronariene  prin  sinusul  coronarian  $i  are 
rezultate  foarte  bune.  Nici  cardioplegia  anterograda, 
nici  cea  retrograda,  nu  vor  reu$i  sa  protejeze  peretele 
posterior  al  ventriculuiui  drept  la  bolnavii  cu  obstructie 
importanta  dc  coronara  dreapta. 

Cu  toata  protectia  miocardica,  pot  aparca  leziuni  de 
reperfuzie.  definite  prin  modiflcari  functions  le  $i 
ultrastructurale  miocardice  care  devin  aparente  la 
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restabilirea  fluxului  sanguin  dupa  perioada  ischemicS. 
Leziunile  de  reperfuzie  realizeaza  a$a-zisul  “stunning" 
(buimaceala)  postcardioplegie.  Mecanismut  de  instalare 
al  stunning-ului  ar  fi  prin  generare  de  radicali  liberi  de 
oxigen  in  perioada  ischemica  de  bypass  cardio-pul- 
monar,  care  inifiaza  la  randul  lor,  anormalitap  in  homco- 
stazia  Ca*  1  §i  respectiv  in  kinetica  contractiei  miocar- 
dice,  care  sa  duca  la  disiunepi  cardiace  postcardioplegie. 
Cauzele  disfuncfiilor  sistolicepost  cardioplegie  sunt: 

a)  factori  mecanici:  hipertrofie.  constricpe  peri- 
cardici; 

b)  patologic  cardiaca:  insuficienfa  acuta  sau  cronica 
cardiaca.  insuficienja  mitrala  cronica,  boala  coro- 
nariana; 

c)  factori  intraoperaiori:  durala  clamparii  aortei  $i 
piotecpa  miocardica  inadeevata  (cantit3|i,  presiuni  §i 
formule  necorespunzatoare); 

d)  factorii  iatrogeni:  hiperkalicmic  persistcnla, 
hipocalcemie  persistent^  sau  hipotermic. 

Se  pare  ca  utilizarca  controlata  a  reperfuzici  prin 
administrate  in  bulbul  aortic  inaintede  scoaterea  clampei 
aortice  de  solutie  cardioplegica  calda  (nonnotermicS) 
cu  sange  oxigenat,  limp  de  5  minute  ar  avea  rezultate 
bune  prin  refacerea  rapida  a  substratului  energetic 
miocardic.  AceastS  cardioplegie  calda  este  urmatS  dc 
sange  normotcrmic  din  oxigenatortimp  de  10-15  minute. 
Acolo  nnde  reperfuzia  este  probabila:  leziuni  corona- 
rienc  complexe  $i  multiple,  timp  dc  bypass  cardio- 
pulmonar  prelungit,  cord  cu  fractie  de  ejec{ie  redusS, 
cord  cu  evenimente  acute  recente,  aceasta  metodS  de 
reperfuzie  controlata  merits  a  fi  utilizata. 

Straiegia  de  evitare  a  disfuncpilor  post  cardioplegie 
cuprinde: 

1 )  oprirc  circulatorie  imediata; 

2)  o  tehnica  chirurgicala  buna  cu  timp  scurt  dc  CEC; 

3)  hipotermic  corcspunzatoarc; 

4)  cardioplegie  dc  buna  calitatccarc  sa  aiba  osmnla- 
ritatc  buna  (prin  potasiu,  ghicoza,  manitol)  $i  sa  fic 
administrate  la  presiuni  care  sa  nu  favorizczc  edemul 
miocardic; 

5)  cardioplegia  sa  contma  baze  tampon  Tmpotriva 
acidozci,  substrat  energetic  (aminoacizi),  blocanti  dc 
calciu  care  sa  previna  acumulanlc  intracclularc  dc  calciu, 
inhibitori  ai  radicalilor  liberi  dc  oxigen,  inhibitori  ai 
activarii  ncutrofilclor.  De  obicci,  toji  agenfii  inotropi  au 
eficicnja  in  tratamentul  disfuncfiilor  miocardicc  prin 
fenomenul  de  rcperluzie. 


Ie$irea  de  pe  CEC 

Reincalzirea  bolnavului  pe  CEC  incepe  in  momentul 
in  care  timpii  operatori  cardiaci  sunt  aproape  gata 
(pentru  bypass-ul  aorto-coronarian  reincalzirea  incepe 
in  momentul  scoaierii  clampei  aortice).  La  28°, 
aparc  fibrilafia  ventricular^,  care  se  poate  converti  in 
ritm  sinusal  pe  masura  ce  se  inc31ze$te  bolnavul,  sau 
necesita  defibrilare  clectrica  interna.  Atcnfic  la  34°C 
bolnavul  se  poate  trezi  (metabolismul  se  accentu- 
eaz3  o  data  cu  reincalzirea),  motiv  pentru  care  se 
readmin istreaza  o  doza  de  hipnotic  $i  de  relaxant 
muscular. 

In  momentul  in  care  timpii  operatori  s-au  terminal, 
se  scoate  ventul  din  vena  pulmonara  sau  din 
ventriculul  stang,  in  timp  cc  bolnavul  sc  ventileaza 
manual  pentru  ca  prin  comprimarea  venelor  pulmonare 
sa  se  umple  cavitatea  ventriculara,  ajutand  astfel  la 
scoaterea  aerului  din  ventricul.  Venlilatia  manuala  se 
continua  pan3  cand  se  inchide  venostomia.  Urmeaza 
scoaterea  aerului  din  aorta  ?i  din  grcfele  vasculare.  Dupa 
cc  aeml  este  scos  complet  din  porfiunea  proximala  a 
aortei,  sc  senate  clampa  aortica  §i  se  continua  cu 
ventilafie  mecanica  cu  Fi02  100%. 

Daca  functia  ventriculara  este  nesatisfacatoare, 
pentru  imbumUatirea  contractilitStii  se  administreazS 
continuu  un  inotrop.  Inotropul,  administrat  profilactic 
la  bolnavii  cu  disfunefie  ventriculara  preexistenta,  va 
asigura  o  separare  mai  u$oara  de  pc  CEC.  Daca  se 
instaleaza  fibrilafia  atriala  se  practica  defibrilare 
interna  pe  atrii. 

Separarea  de  bypass-ul  cardio-pulmonar  se  va 
face  atunci  cand  temperatura  este  mai  mare  de 
35°C  .  orice  dezechilibni  acido-bazic  §i  electrolitic  este 
corectat  §i  contractilitatca  ventriculara  este  buna. 
Separarea  sc  realizeaza  prin  rcducerea  gradata  a  vitc- 
zei  dc  rotatic  a  pompei.  In  fclul  accsta,  sc  reduce 
intoarcerea  venoasa  spre  rezervorul  venos  $i  create 
incarcarea  atriului  drept  §i,  in  acela§i  timp,  scade 
incarcarca  arteriala  din  pompa  spre  aorta.  Cordul  i§i 
realizeaza  singur  parametrii  liemod inamici.  Raspunsul 
cardiovascular  este  observat  $i  bypass-ul  cardio- 
pulmonar  este  oprit  atunci  cand  cordul  realizeaza  un 
debit  cardiac  $i  o  presiune  sanguina  adeevata. 
Presiunea  arterial^  sistolica  create  gradat  la  80-120 
mmHg,  iar  sangele  din  pompa  este  administrat  in  aorta 
pnn  canula  aortica,  in  prize  de  cate  100  ml.  Funcfia 


sistolidk  §i  diastolicS  a  ventriculului  stang  se  va 
recupcra  mult  mai  repede  dupd  CEC,  dacfl  cordul  va  fi 
optimal  umplut,  cu  10  minute  inaintc  de  separarea  dc 
pc  CEC. 

La  bolnavii  cu  ftactie  de  ejectie  mica  preoperator,  la 
cei  cu  revascularizafie  incomplete  sau  protectie 
miocardica  necorespunzatoare,  la  cei  cu  bypass  cardio- 
pulmonar  de  lungS  duratS,  pot  aparea  probleme 
postCEC:  do  disfimefie  vcntricularil,  debit  cardiac 
scazutsau  aritmii. 

Frecvcnta  cardiaca  postCEC  este  ideal  a  Fi  mentinuta 
in  jurul  valorii  de  90/min  pentru  a  uu  create  posibilitatca 
de  supraumplere  diastolica  ventriculara.  Presiunca 
arterialfi  sistolicS  se  mentine  injur  de  80-120  mmHg,  iar 
diastolica  pcste  50  mmHg,  pentru  a  asigura  o  presiune 
de  perfuzie  coronariana  buna  §i.  in  accla§i  timp,  sa  nu 
fieo  solicitare  a  anastomozclor  a  liniilor  desutura. 

Ritmul  jonctional  poate  aparea  uneori  dupa 
cardioplegie  sau  mai  free  vent  post  bypass  cardio- 
pulmonar,  in  chirurgia  mitralei.  Atropina  poate  Fi 
administrate  in  iratamentul  bradicardiei  (0,6  mg/doza), 
iar  acolo  unde  nu  se  obline  raspuns  la  atropina  se 
utilizeazci  un  bolus  dc  isoprenalina  5- 1 0  pg. 

Blocul  AV  poate  Fi  tratat  cu  isoprenalina  sau  cu 
pacing  electric.  Acolo  unde  activitatea  atriala  este 
import  an  ta  nu  se  utilizeaza  pacingul  ventricular,  ci 
pacingul  secvenpal  atrio-ventricular.  Pentru  modul 
VVI  (pacing  ventricular  &  demand)  este  suficient  un 
singur  electrod  epicardic  ventricular  $i  unul  indiferent. 
Se  seteazS  la  o  frecventS  de  pacing  de  90/min  la  un 
voltaj  de  5  V.  Modul  DDD  este  un  pacing  atrio¬ 
ventricular  unde  activitatea  proprie  ventiiculara  inhibit 
pacingul  ventricular,  iar  activitatea  proprie  atriala  inhibS 
pacingul  atrial,  dar  constituie  in  acela$i  timp  trigger 
pentru  activitatea  de  pacing  ventricular.  Intervalul  atrio¬ 
ventricular  de  detectare  va  fi  setat  pentru  adulfi  la  1 50 
ms,  iar  pentru  copii  va  Fi  mai  scurt,  in  scopul  realizarii 
unor  freevente  mai  man.  Deiectarea  depolarizarii  atriale 
§i  ventriculare  va  ft  setati  la  1-2  V.  Pacingul  pentru 
atriu  §i  ventricul  va  fi  seial  la  o  freeventa  demand  de 
90-1 10/min  j?i  un  voltaj  de  5  V.  Daca  freeventa  intrinscca 
a  bolnavului  nu  poate  fi  suficient  scazuta,  atunci 
pacingul  va  Fi  reprogramat  la  o  activitate  llxa  asincrona 
(DOO). 

Atunci  cand  debitul  cardie  nu  poate  Fi  rcalizat 
corespunzator  in  ciuda  administrarii  inotropului,  sau  a 
combinaliei  de  subsianle  inotrop  pozitive  si  a  freeven- 
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|ei  realizate  medicainentos  sau  prin  pacemaker,  bypass- 
ul  cardio-pulmonar  se  reporne$te,  pan5  cand  se 
instaleazS  un  balon  de  contrapulsatie  aortic§  care  sa 
asiste  separarea  de  pe  CEC. 

Pentru  bolnavii  cu  insuficienia  ventriculara  stangS 
grav5  se  utilizeaza  un  dispozitiv  dc  asistenfa 
ventriculara  stanga.  Daca  un  singur  dispozitiv  de 
asistenta  ventriculara  nu  este  suficient  se  poate  face 
asistenla  biventriculara.  Cordul  artificial  total  este 
practicat  ca  un  moment  de  a§teptare  pentru  transplant^ 
cardiac.  ECMO  (oxigenatorul  de  membrana 
extracorporal)  poate  asigura  temporar  un  suport 
ventricular  sau  biventricular  in  insuficienja  ventriculara 
severa  $i  hipoxemia  severa.  lnsuficienta  dc  ventricul 
drept  se  instaleaza  mai  Frecvent  ca  o  consecinta  a 
valorilor  mari  de  hipertensiune  pulmonara. 
Hipcrtcnsiunca  pulmonara  preexistent^  create  ca  valoare 
postCEC.  Ea  poate  fi  scazuta  prin  administrate  de 
isoprenalina  (vasodilatator  pulmonar),  prin 
hiperventila|ie  $i  prin  administrarc  dc  bicarbonat  de 
sodiu  in  vederea  cre$terii  pH-ului. 

C&nd  pompele  sunt  opritc,  in  deplina  stabilitate 
hemodinamica  se  vorscoate  canulele  venoase.  Uneori, 
mai  poate  apSrea  hipotensiune  dupa  acest  moment, 
hipovolcmia  fiind  cauza  cea  mai  important^  (Fie  c5 
bolnavul  nu  este  suficient  umplut,  fie  prin  sangcrare. 
Fie  prin  vasodilatatie  medicamentoasa).  Hipovolcmia 
se  trateaza  u$or  pnn  preluarea  necesarului  de  volum 
din  rezervorul  pompei  (via  canula  aortica). 
Substantele  vasodilatatoare  administrate  (nitrogli- 
cerina)  sau  hipnotice  (propofol)  pot  produce  vasodila- 
tapic  care  raspunde  u§or  la  metarami  no!  sau  fenilefriniS. 
Bolnavii  ce  s-au  a  fiat  in  tratament  cronic  cu  inhibitori 
ai  enzimei  de  convcrsie  sufera  dc  vasodilatatie  $ i 
hipotensiune  postCEC  (raspuns  bun  la  fenilefrina). 
La  cei  cu  stenoza  aortica,  dupa  inlocuirca  dc  valvS 
aortica,  postCEC,  pot  aparea  valori  dc  presiune 
sistemicS  scazuta  care  neccsita  administrarc  de 
vasoconstrictori  (noradrenalina)  pentm  a  reduce  riscul 
ischcmici  subendocardicc. 

Hipcrtcnsiunca  postCEC  apare  mai  rar.  Ea  trebuie 
controlata  rapid  prin  titrarc  dc  substance  vasodila- 
tatoarc,  mai  ales  acolo  unde  avem  §unturi  la  nivclul 
aortei. 

Protamina  va  fi  administrate  dupa  protocolul 
dcscris  deja,  dupa  ce  chirurgul  face  o  aspirafie  finals  a 
cavit&tii  pericardicc  $i  eventual  plcuralc,  iar 
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pcrfuzionistul  va  fi  anunjat  de  intentia  administr&rii 
prolaminel  Pompislul  i§i  va  opri  pompa  cu  role  de 
aspiratie  din  pJagS,  penlru  ca  sangele  proiaminat  sa 
nu  ajung5  in  rezervorul  pompei.  deoarece  in  timpul 
protaminarii,  mai  ales  cand  survine  un  episod 
hipotensiv,  sc  administreaza  sangc  din  rezervorul 
pompei  via  canula  aorticS.  Dupa  administrarea 
protaminci,  se  scoate  canula  aortica,  iar  sangele  care 
rSmane  in  rezervor  va  fi  transferat  mtr-o  pungS  §i 
transfuzat  (cu  filtru)  bolnavului.  De  amintit  ca  acest 
sange  estc  heparinat  §i  o  alta  doza  de  protamina  va  fi 
posibil  necesara  in  funcfic  dc  evolupa  TCA. 

O  complicate  imediata  post  bypass  cardio- 
pulmonar  ar  fi  sangcrarca  prin  tulburari  de  eoagulare: 
protaminare  msuficienta,  supraprotaminare  (interac- 
(iune  cu  plachetele  §i  fibrinogenul),  prin  pierdere  de 
factor i,  prin  distructii  sau  disfunepi  plachctare,  prin 
fibrinoliza  primara  §i,  mai  rar,  prin  eoagulare  intra- 
vascularS  diseminata.  DupS  operatii  complicate  cu 
sangerarc  post  bypass  cardio-pulmonar,  se  transtu- 
zeaza  plasma  proaspat  congelata  $i  trombocifi  pentru 
a  corecta  coagulopatia.  Pacienp'i  sub  tratament  cu 
aspirina  vor  avea  aprotinina  pre-,  intra-  §i  post  bypass 
§i  vor  primi  suplimentar  transfuzie  plachetara  post 
CEC.  Infuzia  de  aprotininS,  dc  obicci,  sc  opre$te  la 
inchiderea  stemului.  La  cci  cu  tratament  dicumarinic 
oprit  recent,  se  transfuzeazS  postCEC,  plasma  proaspat 
congelata. 

Oricedezechilibru  postCEC:  acido-bazic,  electroli- 
tic,  volemic,  de  gaze  sanguine  trebuie  imediat  corectaL 

Dupa  terminarea  operajiei  bolnavul  se  transfers  in 
terapie  intensive,  ventilai  mecanic  cu  oxigen 
(ventilator  de  tranport),  monitorizat  ECG,  pulsoxi- 
metric  §i  presiunc  arteriala  sangeranda  (monitor  de 
transport).  Daca  cstc  sub  tratament  cu  inotrop  $i 
vasodilatator,  scringile  automate  vor  funepona  pe 
perioada  transportului.  De  asemenea,  se  vcrifica  ca 
electrozii  epicardici  sa  fic  bineancora(i  la  pacemaker. 

MANAGEMENTUL INTRANESTE- 

zie  In  chirurgia  bypass-ului 

AORTO-C  ORON  ARI  AN 

Bolnavii  coronarieni  care  se  prezinta  pentru 
operatia  de  bypass  se  pot  clasifica  in  trei  categorii: 
cei  cu  functie  ventricular^  buna,  cci  cu  “left-main’' 


(obstruepe  de  trunchi  comun  coronarian  stang),  cci 
cu  funepe  ventriculara  alterata.  in  vcdcrca  evolufiei 
bunc  a  acestor  bolnavi  se  va  realiza:  a)  optimizarea 
sau  pastrarea  condipilor  de  echilibru  a  raportului 
ofcrta-ccrere  de  oxigen  niiocardic;  b)  selecpa 
tehnicilor  de  anestezie  in  funepe  de  efectul  lor  asupra 
raportului  ofert3-cerere  de  oxigen;  c)  monitorizarea 
corecta  §i  detectarea  rapidil  a  ischemiei  miocardicc. 

Optimizarea  conditiilor  de  echilibru  a 

raportului  oferta-cerere  dc  02 

Oferta  de  oxigen 

In  ceca  cc  privc$te  oferta  de  oxigen,  cstc  foarte 
important  fluxul  dc  sangc,  dar  tot  atat  de  important 
cstc  conpnutul  arterial  in  oxigen.  Fluxul  de  sange  in 
arterele  coronare  normale  este  egal  cu  raportul  dintre 
presiunea  de  perfuzie  coronariana  §i  rezistenja 
vascular^  coronariana. 

Presiunea  dc  perfuzie  coronariana  cstc  influenjata 
de  factori  hidraulici  $i  va  fi  egala  cu  presiunea  de 
impingere  a  sangclui  coronarian  minus  presiunea 
sanguinS  care  se  gase^te  in  coronare.  Marea  majoritate 
a  sangclui  coronarian  se  reintoarce  in  sinusul 
coronarian  respectiv  atriul  drept,  deci  presiunea 
existent^  in  coronare  va  fi  aceea  a  atriului  drept,  pe 
cand  presiunea  de  conducerc  a  sangclui  coronarian 
va  fi  presiunea  diastolica  aortica.  Sangele 
subendocardic  sc  intoarcc  prin  venele  Thebesiene 
direct  in  vcntriculul  stang,  deci  presiunea  de  perfuzie 
in  teritoriul  subendocardic  va  fi  egala  cu  presiunea 
diastolici  minus  presiunea  end-diastolic5  a 
ventriculului  slang.  Ceea  ce  inseamna  ca  in  siruafiile 
cu  presume  end-diastolica  ventriculara  mare  (ICC, 
ischemic  miocardica)  perfuzia  subcndocardica  va  fi 
mult  redusa. 

Rezistcnta  vasculara  coronariana  depinde  de:  1) 
factori  mctabolici;  2)  sistemul  nervos  autonom 
(receptorii  a  I  fa  mcdiazS  spasmul  coronarian);  3)  factori 
hormonali  (vasopresina  $i  angiotensina);  4)  parametri 
anatomici  (raport  cored  capilarc/miocite.  existenja 
colaieralelor  coronariene). 

In  coronarele  stenozate,  fluxul  coronarian  depinde 
dc:  a)  tipul  stenozclor  coronariene  fixe  sau  dinamice 
(atcrosclerotice  sau  spasticc)  §i  de  lungimea 
segmentului  stenozat;  b)  gradul  stenozei  (cat  din 
lumenul  vascular  este  stenozat);  c)  prezenta 
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colateralelor;  d)  existcnfa  “lefl-main”-ului  sau  a 
echivalcnfelor  de  “left-main”;  e)  prezenfa  bolii 
coronariene  difiize  distale;  f)  asocicrca  cu  alte  boli 
(diabet,  hipertensiune  artcriala). 

Necesarul  de  oxigen 

Factoiii  care  influenteaza  necesarul  de  oxigen 
miocardic  sunt  freeventa  cardiaca,  contractilitatea  $i 
tensiunea  de  perete  ventricular. 

Necesarul  de  oxigen  cardiac  cre§te  liniar  cu 
freeventa.  Contractilitatea  poatc  fi  apreciata  cantitativ 
prin  raportul  dP/dt  ca  masura  a  cre§terii  presiunii  in 
ventriculul  stang,  dar  contractilitatea  nu  depinde  dc 
pie-  $i  postsarcina  pe  cand  acest  raport  depinde. 
Contractilitatea  va  fi  mai  bine  apreciata  calitativ  prin: 
observatie  directa,  daca  pericardul  este  deschis.  prin 
urmSrirea  undei  dc  puls  arterial  §i  cel  mai  corect  prin 
cre$tcrca  ffeevenjei  cardiace  a  presiunii  artcrialc  ?i  a 
dcbitului  cardiac.  Tensiunea  din  perctclc  ventricular 
depinde  de  presiunea  din  ventricul,  dc  dimensiunile 
camerei  ventriculare  si  de  grosirnea  perctelui  ventricular. 

Selecfia  tehnicii  de  anestezie 

Left-main  sau  echivatentd  de  left-main 

Pcrfuzia  coronariana  la  bolnavii  cu  obstruefia 
trunchiului  comun  coronarian  stang  depinde  de  valorile 
presiunii  arteriale  $i  se  evita  orice  agent  care  poate 
scidea  brusc  presiunea  arterial^. 

Premedicapa  se  va  face  in  funejie  de  starea  ventricu- 
lului  stang.  La  cei  cu  functie  ventriculara  bunft,  fraepe 
de  ejeepe  mai  mare  de  0,4 ,  se  va  alege  morfma  in  dozS 
de  0,1  mg/kg  i.m.  §i  scopolamina  6  mg/kg.  La  cei  cu 
disfunepi  ventriculare,  doza  se  va  injumatafi,  iar  la 
pacienpi  peste  70  ani  nu  se  va  administra  scopolamina, 
din  cauza  cfectclor  disforicc. 

Inductia  se  poate  face  in  dou5  modalitati:  fie  prin 
oferta  de  oxigen  mare  -  necesar  de  oxigen  mare,  fie  prin 
oferta  de  oxigen  mic5  -  necesar  de  oxigen  mic.  Prima 
variants  se  realizeazS  prin  anestezia  cu  opioide(fentanyl 
20-30  pg/kg)  phis  oxigen,  iar  a  doua  variants  pnn  tehnica 
cu  agenti  volatili,  care  poate  compromite  presiunea  de 
perfuzie  coronariana  prin  scaderea  presiunii  diastolice 
$i  prin  cre^terea  presiunilor  de  umplere  ventriculara.  In 
general,  se  opteazS  pentru  prima  variants. 

Mentinerea  anesleziei  se  face  in  functie  de  hemo- 
dinamicS,  hiperdinamismul  fiind  controlat,  de  obicei, 
cu  agenti  volatili. 


Funejie  ventriculara  bund 

Premedicatia  trebuie  sS  fie  generoasa  §i  sa  evite 
anxietatea  preopera  tori  e.  Se  face  cu  morfinS  plus 
scopolamine,  cu  posibilitatea  unei  benzodiazepine 
oralc. 

Inductia  cu  agenti  volatili  cstc  adeevata  la  ace$ti 
bolnavi.  Inductia  cu  un  opioid  poate  sa  duca  la  reach  i 
hipeitensive  ce  necesita  un  alt  agent  hipnotic  sau  un 
agent  volatil. 

Mentinerea  anestezicS  se  face  cu  un  agent  volatil. 
Prc  bypass  sc  evita  tahicardia  care  poate  inr5utS{i 
ischemia,  se  controleaza  presiunea  artcriala,  dcoarcce 
create  postsarcina  ventriculului  stang  51  impreuna  cu 
tahicardia  create  tensiunea  in  peretele  ventricular. 
Acestea  se  trateaza  cu  suplimetare  de  agent  volatil 
sau  un  vasodilatator  la  nevoie  (de  preferat 
nitrogliccrina,  pentru  cS  nu  realizeaza  furt  coronarian). 
Post  bypass  sc  evita  bradicardia  pentru  a  nu  produce 
supradistensie  diastolica  ventriculara  §i  se  trateaza  cu 
atropina  sau  pacing  ventricular.  Uneori,  postCEC  se 
reduce  rezistenta  vasculara  sistemica,  fie  prin 
vasodilatatie  cu  agenp  vasodilatatori  sau  agenti 
hipnotici  (propofol),  fie  la  cei  cu  terapie  anterioara,  cu 
inhibitori  ai  enzimei  dc  convcrsie.  In  aceastS  situate  se 
oprc§tc  administrarca  dc  agent  volatil. 

Funcfie  ventriculara  altera td 

In  accasta  categoric  intrii  cazurile  cu  fraepe  dc  cjccjic 
sub  30%.  Cordul  lucrcaza  dupa  curbe  Starling 
deprimate,  index  cardiac  scazut,  presiuni  de  umplere 
crescute  §i  capacitate  de  lucru  scazuta.  De$i  disfunctia 
ventriculara  cste  data  de  ischemic,  cordul  tolereaza  prost 
presiuni Ic  dc  lucru  crescute  (pre-  §i  postsarcina 
crcscuta).  Daca  ischemia  cstc  cronicS,  poate  ducc  la 
d  is  funcfie  ventricular^  stanga  cronica,  denumita 
miocard  hibemant,  reversibilS  dupa  rcinstalarca  fhixului 
coronarian. 

Premedicatia.  Doza  de  morfma  $i  scopolamina  se 
reduce  la  jumatate  pentru  a  preveni  hipotensiunea  $i 
eventuala  hipercarbie. 

Inductia.  Pentru  ca  insuficienta  cardiaca  conges¬ 
tive  este  adesea  prezenta,  agenfii  volatili  depresori 
miocardici  se  evita.  Administrarca  dozelor  moderate  de 
fentanyl  20  pg/kg  sau  sufentanil  2-3  pg/kg,  timp  de  5 
minute,  asigura  o  proteepe  suficienta  pentru  intubafia 
traheala.  Uneori,  ace$ti  bolnavi  pot  veni  in  sala  de 
operate  cu  valori  tensionale  crescute,  deoarece 
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indexul  cardiac  scazut  este  compensat  prin  cre§terea 
rezistentei  vasculare  sistemice.  Anestezicele  cu  efect 
miocardic  depresant  pot  inrautap  insuficienfa  cardiacd, 
cu  toate  ca  reduc  rezistenta  vascularS  perifericS.  In 
aceste  cazuri,  cand  incepe  inducpa  accstor  bolnavi, 
toata  echipa  opcratorie  va  fi  in  sala,  intrucat  sc  pot 
detcnora  hemodinamic  dupa  induc|ie  $i  necesita  intrare 
dc  urgenfa  pe  bypass  cardio-pulmonar.  Inserpa  catete- 
rului  venos  central  $i,  daca  este  posibil*  $i  a  cateterului 
de  artera  pulmonara  se  face  inainte  de  inductie,  ca  s3 
se  poata  adauga  la  nevoie  medicapa  inotropica  §i  sa  sc 
uriMreasca  valorilc  dc  prcsiune  pulmonara  §i  capilar 
pulmonar.  Utilizarea  balonului  aortic  dc  contra pulsape 
pre  bypass  cardio-pulmonar  la  bolnavii  coronarieni  cu 
rise  mare  scade  mortalitatea  intraoperatorie  si  post- 
operatorie. 

Menpnerea  anesteziei  se  realizeazS  prin  repetarea 
dozelor  de  opioid  inainie  de  stemotomie  pentni  a  bloca 
raspunsul  simpatic  Iastimulii  durerogi.  Dacase  adauga 
doze  mici  de  agent  volatil  se  masoarS  obligatoriu  debitul 
cardiac.  Agenpi  volatili  pot  scadea  rezistenta  vasculara 
periferica  dar,  in  acelaji  timp,  cresc  presiunea  de  umplere 
ventnculara  (consecinta  acestcia  fiind  scaderea  presiu- 
nii  de  perfuzie  coronariene). 

Pre  bypass  se  evita  tahicardia  prin  doze  adiponale 
dc  opioid  $i  hipertensiunea  prin  administrare  de 
nitroglicerinl  Hipotensiunea  inainte  de  CEC  poate 
sa  apara  din  doua  motive:  1)  scaderea  rezistenfei 
vasculare  periferice  la  o  administrare  mai  rapidii  de 
fentanyl  (bolnavi  in  terapie  cronica  cu  diuretic  care 
au  volum  sanguin  contraclat  $i  tonus  simpatic  ridicat 
$i  care  raspund  la  pozipe  Trendelenburg  §i  la  o  titrare 
atenta  a  fluidelor);  2)  bolnavi  cu  hipotensiune  cu 
presiuni  de  umplere  vcntriculara  mari  §i  debit  cardiac 
scazut  la  care  se  ridica  problema  unui  inotropism 
scazut  §i  necesitS  administrare  de  inotrop. 

Post  bypass  se  evita  bradicardia.  In  tratarea  acesteia 
se  utilizeaza  pacingul,  de  preferinta  secvenpal,  pentru 
contributia  contracpei  atriale  la  realizarea  dcbitului 
cardiac.  La  reinealzire  sc  pome$te  adrenalina  pentru  a 
putea  face  scpararca  dc  bypass-ul  cardio-pulmonar. 
Uncori,  sc  folose§te  o  combinatie  de  substanje  inotrop 
pozitive. 

Criteriile  de  utilizare  a  balonului  de  contrapulsatie 
sunt:  hipotensiunea  sisiemic3,  debit  cardiac  scSzut, 
presiune  de  ocluzie  capilarii  pulmonara  crcscuta  §i 
presiune  venos  ccntrala  crcscuta.  Balonul  de  contrapul¬ 


satie  aortic  create  perfuzia  coronarianS  scade  post- 
sarcina  ventriculului  stang,  imbunatatind  funepa 
sistolicS  ventricular^  §i  scade  consumul  dc  oxigen  mio¬ 
cardic.  Uneori  este  necesar  un  dispozitiv  de  asistenjfi 
vcntriculara  stanga.  In  cazurile  in  care  rezistenta  vas¬ 
culara  sistcmica  cstc  foartc  scazuta,  sc  pot  adauga  doze 
mici  de  vasoconstrictor  (la  bolnavi  cu  balon  de  contra¬ 
pulsatie),  pentru  augmentarea  perfuziei  coronariene. 

Coronarienii  care  necesita  bypass  aorto-coronarian 
de  urgent  (dupa  angioplastia  coronariana  translumi- 
nala  pcrcutanatS  cu  evcntuala  diseepe,  dupa  infarct 
miocardic  acut  cu  ruptura  dc  sept,  dup&  insuficicn^ 
mitrala  acuta  instalata  post  ischemie-necroza  a 
mu$chilor  papilari,  sau  dupa  ocluzia  grefei  coronariene) 
vorbeneficia  de  un  management  similar  cu  cel  descris 
la  bolnavii  cu  disfuepe  ventricular^  severa. 

Monitorizarea  intraancstczica  a 

ischemiei  miocardice 

Se  face  prin: 

a)  Monitorizarea  ECG  cu  urmarirea  analizei  de  ST  §i 
urm&irea  evolupei  undei  T.  Observarea  simultana  a  de- 
rivapilor  inferioare  (II.  Ill  $i  aVF)  $i  a  unei  derivapi  an- 
terioare  ( V5)  asigura  o  mai  buna  detectare  a  ischemiei. 

b)  Umi^rireapresiuniianerialepulmonaie.  Presiunea 
pulmonara  crescuti  nu  este  un  indicator  absolut  de 
ischemic,  dar  ea  va  create  in  periodele  ischemice. 
Morfologia  unde  lor  mai  ales  a  undelor  dc  presiune 
pulmonara  de  ocluzie  capilara,  este  specified.  Aparitia 
undei  V  in  diagrama  presiunii  capilare  pulmonare  indica 
insuficieipii  mitrala  functionala  prin  disfunepe 
muscular^  papilara,  datorata  ischemiei.  O  unda  V  nou 
aparuta  sugereaza  ischemie  inaintea  modificarilor  ECG. 
Orice  modificare  de  diagrama  a  presiunii  de  artera 
pulmonara  obliga  urmarirea  diagrainei  de  presiune 
capilara  pulmonar^,  pentni  a  detecta  aparitia  undei  V'. 

c)  Urmarirea  mi$carilor  pereplor  ventriculari  prin 
ccografic  transcsofagiana  intraoperatorie.  Este  cel  mai 
sensibil  indicator  dc  aparipe  a  ischemiei.  Din  pacate, 
sonda  sc  introduce  dupa  induepe,  deci  nu  se  poate 
inregistra  aparitia  unci  ischemii  miocardice  la  inductie. 
Pnn  flux  I )opp!er  color  seurmare^te  aparitia  insuticientei 
mitrale. 

Bypass-ul  aorto-coronarian  f&rii  CEC 

Daca  func{ionalitatca  ventriculara  stanga  este  buna 
la  bolnavi  cu  patologie  coronariana  unica  sau  dubla  :>i 
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chiar  tripla,  se  poate  face  bypass  aorto-coronarian  tera 
CEC.  PregStirea  bolnavului  este  aceea$i.  Pentru 
condijiile  optime  chirurgicale,  frecvenfa  cardiac^ 
perioperatorie  irebuie  sa  fie  mai  mica  tie  90/Yninut,  iar 
presiunea  arterialSsistolica  in  jurde  90  mmHg.  Pentru  a 
realiza  aceslc  conditii  se  administreaza  continuu 
esmolol  sau  in  doze  infermitente  labetalol. 
Anticoagularea  inaintea  suturii  grefonului  se  face  cu 
heparina  100  U/kg,  cu  protaminare  dupa  graftare. 

Electrozii  adezivi  de  defibrilare  se  pozitioneazS 
obi  igatoriu  pe  bolnav  inainte  de  toracotomie,  deoarecc 
in  tehnica  realizata  prin  toracotomie  exists  riscul 
imposibilitaVii  pozijionarii  corccte  a  defibrilatorului 
intern,  in  cvcntualitatca  aparipei  fibrilapei  ventriculare. 
Prezenta  perfuzionistului  in  sala  de  operatic  este 
obligatorie,  in  cazul  in  care  intrarea  pe  bypass-ul  cardio- 
pulmonar  devine  o  urgent 

MANAGEMENTUL  INTRA¬ 
ANESTEZIC  iN  CHIRURGIA 
VALVULARA 

Stenoza  mitraia 

fn  majoritatea  cazurilor,  stenoza  mitraia  este  reuma- 
tismala.  Bolnavii  suntasimptomatici  aproximativ20ani 
dc  la  episodul  reumatic,  iar  primele  simptome  apar  la 
efoit  §i  cresc  progresiv  In  limp:  edera  pulmonar  de  efort, 
dispnec  paroxisticS  nocturna,  oboseala,  palpitajii, 
hemoptizii,  dureri  precordiale.  Adesea  simptomcle  apar 
o  datS  cu  instalarca  fibrila|iei  atrialc  care,  de  altfel,  create 
riscul  formarii  trombilor  atriali  (pe  un  atriu  $i  a$a  mant 
dc  volum)  $i  consecutiv  acestora  riscul  AVC  embolic. 

Evolutia  stenozei  mitrale  are  trei  stadii: 

Stadiul  I  --  stenoza  mitraia  u$oara,  in  care  aria  valvei 
mitrale  este  de  apruximativ  1, 5-2,5  cm2,  iar  simplomele 
apar  la  efort  moderat. 

Stadiul  n  --  stenoza  mitraia  moderate,  aria  valvular^ 
1-1,5  cm2,  simptomcle  apar  la  efort  mic.  In  acest  stadiu, 
insuficienja  cardiaca  congestiva  se  poate  instaia  o  data 
cu  instalarea  fibnlatiei  atriale  sau  a  altor  steri  ce  necesita 
debit  cardiac  crcscut:  lireoloxicoza,  graviditate.  anemie, 
febra.  Atriul  slang  se  mare$te  §i  ca  o  consecinja  a  acestui 
fapt  create  rezistenta  vasculara  pulmonara.  care  la 
randui  ei  poate  ducc  la  insuficienja  de  ventricul  drept. 
Constricjia  artcriate  pulmonara  cronicil  ducc  la 


liiperplazie  intimate  §i  chiar  hipertrofie  medial^ 
pulmonara,  cu  constituirea  unei  hipertensiuni 
pulmonarc  cronicc. 

Stadiul  Ill  stenozft  mitraia  stransa,  aria  valvei 
mitrale  sub  1  cm2,  cu  simptomato logic  de  repaus.  Nil 
create  numai  presiunea  in  atriul  stang,  dar  poate  sa 
apate  $i  debitul  cardiac  scazut.  Hipeitensiunea  pulmo¬ 
nara  cronica  duce  !a  dilatajie  ventricular^  dreapte  care 
cauzeaza  impingerea  septului  interventricular  spre 
stanga  (ventriculul  stang  in  stenoza  mitraia  arc  o 
cavitate  redusa)  cu  scadcrca  §i  mai  marc  a  fractiei  dc 
cjccjic.  Dilatarea  dc  ventricul  drept  ducc  la  instalarca 
insuficientei  tricuspi diene  $i  la  aparitia  scmnclor  de 
congestie  periferica. 

Tehnica  anestezica 

In  cursul  managementului  intraanestezic  se 
umtere$te:  1  j  u$oara  cre§tere  a  presarcinii  ventriculului 
stang;  2)  scadcrca  freevenjei  cardiace;  3)  menjinerea 
statusului  contractil;  4)  menjincrea  rezistenfei 
vasculare  sistemice;  5)  scadcrca  rezistenfei  vasculare 
pulmonare. 

1 )  Bolnavii  cu  stenoza  mitraia  au  presiuni  ridicate 
de  atriu  stang,  a$a  incat  orice  create  re  brusca  de 
presiune  prin  administrarea  rapida  a  lichidclor,  poate 
ducc  la  edem  pulmonar.  Deci  prcsarcina  trebuie  sa  fic 
doaru§or  crcscuta  pentru  a  invingc  trecerea  prin  valva 
stcnotica. 

2)  Cre$terea  freeventei  cardiace  scade  diastola,  care 
este  perioada  de  umplere  a  ventriculului  stang,  avand 
ca  rezultai  cre^tcrea  presiuni i  in  atriul  slang  prin 
golirea  incomplete  a  acestuia.  $i  umplerca  nesatis- 
tec,1toare  a  ventriculului  stang,  cu  scadere  dc  debit 
cardiac. 

3)  Contractilitatea  la  stenoticii  mitral  i  este  deprimata 
prin  ventriculul  cronic  subumplut.  Contractilitatea  nu 
se  deprima  intraanestezic,  deoarece  apare  necesitatea 
inotropului  pre  bypass. 

4)  In  mod  obi§nuit,  datorite  dcbitului  cardiac  limitat, 
sc  dezvolta  o  rczistcnja  vasculara  sistcmica  crcscuta. 
Sc  rccomanda  a  sc  pSstra  aceasta  postsarcina. 

5)  Rezistenfa  vasculara  pulmonara  se  gase$te 
crcscuta  in  diferite  stadii  la  bolnavii  mitrali.  Se  incearca 
stoparea  cre$terii  rezistentei  vasculare  pulmonare 
intraanestezic  prin  evitarea  hipoxiei,  acidozei  si 
hipercarbiei  $i  prin  evitarea  protoxidului  de  azot  care 
accentueaza  HTP 
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Premedicafia.  Trcbuie  s5  fie  u§oarfl,  pentru  a  pre- 
vcni  scaderea  presarcinii,  aparifia  hipoxiei.  Eventual, 
se  scade  doza  de  scopolamina.  pentru  a  evita  tahicardia. 
Pentru  cei  cu  fibril  ape  atriala,  sc  continua  digitalapana 
in  diminea|a  intervenpei. 

fnduefia.  Se  evita  medicamentele  care  cresc  frec- 
venja  cardiaca  §i  scad  tensiunea  arterial 5.  Telinica 
aneste-zici  cu  opioid  plus  oxigen  in  concentrate  mare, 
este  cea  mai  utilizata. 

Aparifia  pre  bypass  a  imei  fibrilapi  atriale  cu  alura 
ventricular^  inalta  se  trateaza  uneori  prin  conversie 
electrics,  pentru  a  evita  ritmurile  inalte  $i  scaderea 
debitului  cardiac.  O  singura  doza  de  5  mg/kg  pana  la 
300  mg  doza  totals  de  amiodaronfl,  poate  ft  adSugatS  in 
solupa  de  amorsarc  a  bypass-ului  cardio-pulmonar, 
pentru  tratarea  fibrilaliei  atriale.  Aceasia  tehnicS  poate 
ft  uneori  asociata  cu  blocul  atrio-ventricular  in  perioada 
tiinpurie  poslCEC,  mai  ales  atunci  cand  bolnavii  au  fost 
tratatf  in  preoperator  cu  betablocante  sau  cu  blocante 
ale  canalelor  de  C a.  Grice  hipotensiune  prin 
vasodilatatie  trebuie  tratatu  cu  fenilefrina  sau 
mctaraminol,  deoarece  agraveaza  umplerea  diastolica. 
In  prebypass,  se  evita  cu  grija  hipercapneea  §i  acidoza 
care  agraveaza  hipertensiunea  pulmonara. 

La  ic$irea  de  pe  CEC  se  pregate$te  isoprenalina, 
deoarece  dupa  reinlocuirea  valvulara  mitrala  sunt 
freevente  bradiai  itmiile,  care  pot  fi  cauzate  partial  de 
intreruperea  cailor  de  conducere  (dupa  incizia  septala 
sau  atriala).  in  afara  acestui  cfect  de  combatare  a 
bradiaritmiilor,  isoprenalina  este  un  bun  vasodilatator 
pulmonar.  In  prezenta  blocului  atrio-vcntricular,  sc 
utilizeaza  pacemakcml  seevenpal. 

In  mod  normal,  debitul  cardiac  ar  trebui  sa  fic  mai 
marc  dupa  reinlocuirea  valvci  mitralc.  Acolo  unde 
hipertensiunea  pulmonara  cstc  marc  §i  este  asociata 
cu  insuficicnfa  dc  vcntricul  drept,  inotropul  cstc  absolut 
ncccsar.  Se  utilizeaza  isoprenalina,  care  daca  nu  da 
rczultatc  este  ajutata  dc  adrenal ina. 

Daca  se  practica  repararea  dc  valva  mitrala,  post 
CEC,  este  obligatorie  cxaminareaccografica  transcso- 
fagiana  §i  Doppler,  pentru  a  cuantifica  rezultatelc 
intervention 

Insuficienta  mitrala 

Insuficienta  mitrala  cronica  arc  ctiologic  reuma- 
tismala  $i  se  asociazS,  de  obicet,  cu  stenoza  mitrala. 

Este  un  proces  care  evolueazS  asimptomatic  aproxi- 
rnativ  20  ani.  Insuficienta  mitrala  acuta  este  nonreu- 


matieft  §i  apare  mai  ales  prin  disfunepe  de  mu§chi 
papilari  datorata  ischemiei  miocardice.  Disfuncpade 
mu§chi  papilari  apare  la  40%  din  bolnavii  care  au  avut 
infarct  septal  posterior,  $i  20%  din  bolnavii  cu  infarct 
septal  anterior.  Endocardita  bacteriana,  este  o  alta  cauza 
freeventa  a  insufieientei  mitralc  nonreumatice. 

In  formelc  acute,  se  produce  o  deteriorate  rapids  a 
funepei  miocardice.  Insuficienfa  mitrala  acuta  produce 
Tncarcarca  brusca  $i  brutala  a  atriului  slang,  prcsiunca 
atriala  mare  are  impact  la  randul  sau  asupra  circulapei 
pulmonare.  cu  posibilitatea  instalSrii  edemului  pulmonar. 

Prin  scaderea  debitului  cardiac  (in  sistola  o  parte 
din  contmutul  ventriculului  fiige  m  atriul  stang)  apare 
un  raspuns  simpatic  care  create  contractilitatea  mioc- 
ardica,  freevenfa  cardiaca  §i  create  astfel  consumul  de 
oxigen  miocardic.  CaracteristicS  este  aparifia  undci  V 
giganie  Tn  aspectul  diagramei  de  presiune  capilara 
pulmonara,  in  a$a  fel  incat  este  greu  dc  facut  diferenfa 
intre  aspectul  diagramei  de  artcra  pulmonara  $i  aspectul 
diagramei  presiunii  de  obstructie  acapilarului  pulmonar 
(“wedged”). 

Insuficienta  mitralA  cronica  are  trei  stadii: 

Stadiul  1  -  insuficienta  mitrala  u§oara  $i  asimpto- 
matica.  Se  instaleazS  incet  dilatapa  dc  vcntricul  stang 
$i  hipcrtrofia  excentrica.  Atriul  stang  sc  marc$tc  §i 
devine  distensibil  protejand  patul  vascular  pulmonar. 
Apare  uneori  fibrilape  atriala. 

Stadiul  11  -  insuficienta  mitrala  cuaparipa  simptoma- 
tologiei.  Dilatatia  $i  hipertrofia  ventriculului  stang  con¬ 
tinue  §i,  o  data  cu  ele,  cre§te  fractia  deregurgitare,  con- 
tribuind  la  crc§tcrca  atriului  stang  cu  impact  asupra  cir- 
culatiei  pulmonare  (cre^terea  rezistentei  vasculare  pul¬ 
monare).  Dac3  fraepa  de  regurgilare  este  mai  mare  de 
60%  apare  insuficienta  cardiaca  congestiva.  La  bolnavii 
cu  insuficienta  mitrala,  fractia deejeepe  masurata  eco- 
grafic  este  mai  mare  decat  cea  reala,  deoarece  sangele 
este  ejcctat  (in  sistola)  atat  in  aorta,  cat  $i  in  atriu.  re- 
zultand  o  fraepe  de  ejeepe  buna,  de$i  contractilitatea  ven- 
triculara  poate  fi  sc3zuta.  O  fraepe  de  ejectie  dc  50%  indi- 
ca  prezenta  unor  semnificative  disfunepi  ventriculare. 

Stadiul  III  -  insuficienta  mitrala  severa,  cu  fraepe  de 
regurgitare  mare  care  duce  la  hipertensiune  pulmonara 
cronica  §i  insuficienta  dc  vcntricul  drept.  Funcpa 
ventriculului  stang  se  detcrioreazS  devine  uneori 
ireversibila,  chiar  daca  se  inlocuie§tc  valva. 
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M a  n  agent  entu  l  in  traanestezic 

Managcmentul  in  traanestezic  presupunc  menjine- 
rca  unui  anumit  prolil  hemodinamic  care  se  realizeaza 
prin: 

1)  Mentinere  de  presarcina  $i  nu  o  crc^tcrc  a 
acesteia  (menpnerea  este  necesara  pentru  asigurarea 
volumului  bStaie). 

2)  Frecvenia  cardiacil  se  mcnpne  crescutS.  Once 
scadere  do  freevenja  cardiaca  va  create  diastola  cu 
crc$tcrca  volumului  de  umplere  a  ventriculului  stang, 
$i  cu  cre$terea  ulterioara  a  fraepei  de  regurgitare. 

3)  Contractilitatea  miocardica  cste  afcctata  prin 
largirea  $i  hipertrofia  de  ventricul  slang.  Orice 
deprimare  intranestezica  a  funejiei  contractile  poate 
ducc  la  disfunepe  majora  a  ventriculului  stang.  cc 
neccsita  un  agent  inotrop  (acesta  ducc  la  cre§terca 
dcbitului  cardiac  reduce  fraepa  de  regurgitare  prin 
constricpa  inelului  mitral). 

4)  Rcz  is  tenia  vascular^  sistemic3  inlraanestezica 
este  de  dorii  s 3  scada,  deoarece  scaderea  ei  duce  la 
reducerea  fraepei  de  regurgitare  $i  la  cre§terea 
dcbitului  cardiac.  Accasta  scadere  de  rezistenfa 
vascular#  sc  realizeaza  cu  nilrogliccrina  in  insuficienta 
mitrala  acuta  din  cordul  ischemic,  $i  cu  nitroprusiat 
de  sodiu  in  insuficienja  mitrala  cronica. 

5)  Hipertensiunea  pulmonarS  care  se  dezvoltS  la 
mujoritatea  bolnavilor  cu  insuficienta  mitrala  severa, 
va  fi  scSzut#  intraoperator  prin  hiperventilape, 
oxigenare  corespunzatoarc,  prin  evitarea  administrarii 
de  protoxid  dc  azot  $i  a  oricarui  medicament  cu 
posibilitate  de  cre$tere  a  HTP,  §i  prin  menpnerea  pH- 
ului  in  jurul  valorii  de  7,5. 

Premedicapa  este  judicioas#,  fer#  hipersedare  care 
sa  dues  la  hipercarbie.  Inducpa  §i  menpnerea  se  face 
cu  opioid  §i  oxigen  in  conccntrape  marc,  plus  relaxant 
muscular.  Se  evita  ancstezicele  cu  impact  asupra 
contractilitapi. 

Cateterul  de  artera  pulmonara  poate  ajuta  la  ghi- 
darea  necesarului  de  fluide  $i  inregistreaza  orice 
modificare  in  regurgitare  prin  schimbarea  aspectului 
undei  V. 

De  multe  on,  la  bolnavii  cu  insuficienta  mitrala  acuta 
prin  disfunepe  ischemic#  de  mu§chi  papilari,  este 
necesar  balonul  de  contrapuUape  inainte  de  circulapa 
extracorpora l a  §i  suportul  inotrop  post  bypass  cardio- 
pulmonar. 


Din  punct  dc  vedere  chirurgical.  se  practice  inlocui- 
re  de  valva  mitrala  cu  valva  biologic#,  mecanica  sau 
anuloplastie  mitrala.  Daca  se  practica  anuloplastie 
mitrala.  verilicarea  postCEC  a  functionalitatii  valvci  sc 
face  prin  examinare  ecoDoppler  transesofagian. 

In  perioada  post  bypass  ventriculul  stang  trebuie 
si  ejecteze  in  aorta  intregul  volum  bataie.  nu  mai  exist# 
posibilitatea  ejeepei  atriale,  ceea  ce  duce  la  cre$terea 
tensiunii  dc  pcrcte  ventricular  §i  poate  duce  la  scaderea 
dcbitului  cardiac.  Un  vasodilatator  utilizat  timpuriu 
poate  fi  de  mare  ajutor.  Daca  contractilitatea  trebuie 
ajutata  §i  ca,  iar  valorile  HTP  sunt  importante.  atunci 
isoprenalina  este  un  bun  vasodilatator  $i  inotrop. 
Debitul  cardiac  este  dependent  de  freevent#  (la 
insuficienjii  mitrali),  a$a  ca  isoprenalina  post  bypass 
este  medicament  dc  elcctic. 

Stenoza  aortica 

In  funepe  dc  localizarca  anatomic#  a  leziunii 
stenozante,  stenoza  aortic#  se  clasifica  in:  valvular#, 
subvalvular#  $i  supravalvular#.  Etiologia  stenozei 
aortice  era.  pana  nu  demult,  pe  prim  loc,  reumatica. 
Infeepile  reumatice  au  scazut,  a$a  ca  degenerarea 
calcifica  a  valvci  aortice  congenitale  bicuspe  a  devenit 
cea  mai  comuna  etiologie.  Degenerarea  senila  a  valvei 
aortice  apare  la  varstnic.  Bolnavii  cu  stenoza  aortica 
reumatica  pot  fi  asimptomatici  timp  de  40  ani. 
Congenitalii  cu  stenoza  aortica  pot  deveni  simptomatici 
intre  15-65  ani.  Simptomele  sunt  angina  pectoral# 
(hiperlrofia  ventricular#  duce  la  dezechilibrul  raporiului 
ofertS-cerere  de  oxigen  miocardic),  sincopa  si,  mai 
tardiv,  insuficieni#  cardiac#  congestiv<1.  Insuficienja 
cardiac#  congestiv#  odata  aparut#,  se  apreciaz#  ca 
bolnavul  respectiv  mai  are  circa  1  -2  ani  de  viat#.  Stadiile 
stenozei  aortice  sunt: 

Stadiul  l~  u$oara,  asimptomatic#,  cu  aria  orificiului 
aortic  intre  1  -2  cur.  Pentiu  menpnerea  unui  volum  bataie 
normal,  in  si  map  a  unui  gradient  presional  intre 
ventriculul  stang  §i  aorta,  se  produce  o  cre$terc  dc 
presume  sistolie#  ventricular#,  urmata  de  hipertrofic 
concentric#  compensatorie  de  ventricul  stang. 

Stadiul  11  -  stenoza  aortica  modcrata,  symptomatic#, 
cu  aria  orificiului  aortic  intre  0,7-0,9  cm2.  In  afar#  de 
hipertrofie  se  instaleaz#  §i  dilatalia  de  ventricul  stang, 
care  ducc  la  cre§terea  volumului  end-diastolic 
ventricular  §i  a  presiunii  cnd-diastolice  ventricularc 
stangi  (crc§tcrca  presiunii  cnd-diastolice  duce  la 
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scaderea  ofertei  de  oxigen,  lar  cre$terea  lucrului  mecanic 
al  inimii  duce  la  cre$terea  necesarului  de  oxigen).  Fractia 
de  ejectie  scade  o  data  cu  contractilitatea  miocardica 
carese  compromite.  Prinefect  Venturi  scade  fluxul  ostial 
coronarian,  care  impreund  cu  hipertrofia  $i  cu  cre§terea 
presiunii  end-diastolice  ventriculare  stangi  vorcontribui 
la  ischemic  miocardica  $i  moartc  subita,  chiar  in  absents 
lcziuiulor  atcrosdcroticc  coronariene. 

Stadiul  III  -  stenoza  aortica  critica  cu  aria  orificiului 
aortic  sub  0,7  cm2.  Fractia  de  ejectie  scade  §i  mai  mult, 
iar  presiunea  end-diastolica  create  §i  mai  mult.  Presiuni 
mari  end-diastolicc  vor  ducc  la  cre$terca  presiunii  in 
atriul  slang  $i  vencle  pulmonare.  Daca  bolnavul  nu 
moare  subit se  ajunge  la  1 1TP $i  insufficient^ dc  vcntricul 
drept. 

Managementul  intraanestezic  pentru 

siettoza  aortica 

Profilul  hcmodinamic  care  trebuic  rnentinut 
intraanestezic  presupune: 

1 .  Cre$terea  presarcinii  ventriculului  stang  pentru  a 
mentine  un  volum  bataie  normal. 

2.  Sc&dcrea  u§oari3  a  freeventei  cardiace.  Frecventa 
rapida  scade  presiunea  de  perfuzic  coronariana. 
Tahicardiile  supraventrieulare  sau  fibrilapa  atriala 
trebuie  tratate  agresiv,  pentru  ca,  in  stenoza  aortica 
contracpia  atriala  are  o  contribute  deosebita  la 
rcalizarca  debitului  cardiac.  Iritabilitatea  ventriculara 
se  trateazS  $i  ea,  deoarece  deffibrilarea  ventriculara  la 
bolnavii  cu  stenoza  aortica  §i  ventricul  gros,  poate  11 
fM  succes. 

3.  Coniraclilitatea  ventricular^  trebuie  mentinuta. 

4.  Rezistenta  vasculara  sistemica  se  create, 
deoarece,  orice  scadere  duce  la  scaderea  presiunii 
diastolice  $i  respeetiv  a  fluxului  coronarian  la  un  cord 
care  §i  a$a  are  probleme  de  perfuzie  miocardica. 
Vasoconstrictoarelc  alfa  agoniste  sunt  de  utilizat  in 
inductia  $i  mentinerea  ancsteziei  acestor  bolnavi. 

5.  Rezistenpa  vasculara  pulmonara  cstc  relativ 
normals  cu  excepp'a  sitna^ici  finale  a  stadiului  III,  de 
aceea  nu  pune  probleme  deosebite  dc  anestezie. 

Preinedicapa  trebuie  sa  ofere  bolnavului  cu  stenoza 
aortica  calm,  sedare,  fara  tahicardie.  Se  recomanda 
flunttrazepam  l -2  mg  per  os,  sau  rnorfinaOJ  mg/kg  plus 
scopolamina  0,3  nig  i.m. 

Un  catcter  de  aitera  pulmonara  poate  fi  dc  folos. 
mai  ales  dupa  repararca  valvei  aortice;  daca  produce 


disritniii  la  introducerca  in  ventriculul  drept  se  las &  pc 
loc  in  sistemul  venos  central  $i  va  ffi  repoziponat  pc 
CEC.  EcoDoppler  transesofagian  este  de  mare  utilitate 
in  cazul  repararii  valvei. 

Inducpa  menpnerea  se  vor  face  cu  opioid,  care 
va  fi  de  preferat  agentului  inhalator,  deoarece  are  cel 
mai  mic  impact  depresor  miocardic  $i  reduce  tahicardia. 
Oricc  scadere  dc  postsarcina  va  ffi  imediat  tratata  cu 
fenilefrina. 

Prezervarea  miocardica  pe  CEC  se  va  face  cu 
cardioplegie  antero-  §i  retrograda  plus  cardioplegie 
ealda.  la  sfar$itul  bypass-ului  cardio-pulmonar.  In 
absenja  disfunejiei  ventriculare  preoperatorii  §i  a  bolii 
coronaricne  asociate,  nu  va  fi  ncccsar  inotropul  la 
ic$irea  dc  pc  CEC. 

Dupa  bypass-ul  cardio-pulmonar,  hipotensiunea 
care  apare  va  fi  tratata  cu  volum  $i,  daca  nu  raspunde  la 
volum,  cu  un  vasoconstrictor  alfa  agonist  (se  recurge 
uneori  la  noradrenaline). 

Insuficienta  aortica 

Insuficienta  aortica  avea  drept  etiologie,  in  trccut, 
reumatismul  §i  aortita  sifilitica.  Astazi,  endocarditele 
bacteriene,  disectiile  de  aorta,  traumatismul,  sindromul 
Marfan  au  devenit  etiologii  primare.  Bolnavii  cu 
insufficient  aortica  cronicS  pot  ft  asirnptomatici  timp 
de  20  ani,  dar  cci  cu  insufficient  aortica  acuta  se  pot 
deteriora  rapid  $i  prognosticul  lor  estc  grav. 

in  insufficient  aortic^  acuta,  simptomatologia  dc 
incarcare  diastolica  a  ventriculului  stang  apare  brusc. 
Ca  un  mccanism  compensator,  apare  imediat  cre$terea 
tonusului  vascular  simpatic,  cre§terea  contractilitagi  §i 
crc$tcrea  freeventei  cardiace.  Rapida  deteriorarc  a 
ventriculului  stang  va  ncccsita  intervenpa  operatorie 
de  urgenta. 

Insufficient  aortica  cronica  are  trei  stadii: 

Stadiul  T  -  regurgitare  minima,  asimptomatica. 
Cre§terea  treptala  a  volumui  diastolic  va  ducc  la 
hipertroffic  cxcentrica  $i  marirea  cavitatii  ventriculare. 
Volumui  end-diastolic  ventricular  stang  cre$te  treptat, 
a$a  ca  multa  vreme,  presiunea  end-diastolica  ramane 
normala.  Cat  timp  fractia  de  regurgitare  este  mai  mica 
dc  40%  din  volumui  bataie,  insuficienta  aortica  r2mane 
asimptomatica. 

Stadiul  II-  insuficienta  aortica  moderata  cu  fraefie 
dc  regurgitare  60%  din  volumui  bataie.  Dilatatia  §i 


hipertrofia  ventricular^  continua,  ducand  la  disfuncpi 
vcntriculare.  Insuficienpi  de  ventricul  stanc  duce  la 
cre$teri  presionale  m  leritoriul  vascular  pulmonar,  cu 
aparitia  dispneei  $i  a  insuficienlei  cardiace  congestive. 

Stadiul  III  Lnsuficieii{a  aortica  severa  cu  disfuiKpe 
ventriculara  importanta,  uneori  ireversibill  Apare 
angina  pcctorala  $i  apare  o  vasoconstricpc  simpatica 
periferica  importanta,  ca  mccanism  compensator  la 
debitul  cardiac  scazut  $i  debitul  de  perfuzie  coronariana 
scazut.  Bolnavii  se  gasesc  sub  tratament  cu  inhibitori 
ai  enzimei  de  convcrsie,  deoarece  vasoconstricpa 
periferica  duce  la  scadcrca  debirului  cardiac. 

Tehnica  anestezica 

Profilul  hemodinamic  intraanestezic  este  urmato- 
rul: 

a)  Presarcina  ventriculara  stanga  sc  create  u$or 
pentru  a  asigura  volumele  necesare  reulizarii  tractiei 
de  ejec|ie. 

b)  Frecvenja  cardiaca  se  mentine  crescuta  pentru  a 
scurta  timpul  dc  regurgitare  diastolica. 

c)  Contractilitatea  se  menpnc  in  1  imi tele 
preoperatorii. 

d)  Rezistenta  vasculara  sistemica  se  scade  obliga- 
toriu  pentru  a  imbunatatii  debitul  cardiac. 

e)  Rezisten|a  vasculara  pulmonary  nu  are 
importanta  decat  in  stadii  foarte  avansate. 

Premedicatia  trebuie  sa  fie  u§oarii  ca  sa  nu  aibft 
impact  asupra  contractilitapi. 

Agentul  de  eleepe  pentru  inductie  §i  mentinere  care 
$&asigure  profilul  hemodinamic  discutat  este  isoiluranul 
plus  dozelc  mici  de  opioid,  iar  ca  relaxant  muscular 
pancuroniumul  (produce  tahicardie). 

La  bolnavii  cu  regurgitare  acuta  $i  compliant 
ventricular*!  sc3zut5,  presiunea  ventriculara  diastolica 
marc  poate  include  valva  mitrala  inainte  de  term  inarea 
diastolei.  La  ace$ti  bolnavi,  presiunea  end-diastolica 
ventriculara  stanga  va  ft  subestimata. 

In  insuficienja  aortica,  balonul  de  contrapulsatie 
aortica  este  contraindicat.  dcoarcce  create  fraepn  de 
regurgitare. 

Interventia  chirurgicala  consta  in  anuloplastie, 
plicatura  valvulara  sau  inlocuire  valvulara  aortica. 

Hipotensiunea  postbypass  cardio-pulmonar  se 
tratcaza  prin  volum  sau  la  nevoie  cu  fenilefrinS. 
Inotropul  sc  administreaza  numai  la  cei  cu  disfunepe 
ventriculara  mare  debit  cardiac  scazut. 
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Stenoza  trieuspidiana 

Etiologia  primary  este  rcumatismala,  apoi  lupusul 
erilematos  sistemic,  sindromului  carcinoid,  fibroelas- 
tozci  endomiocardica.  Aresemnele  $i  simptomclc  insufi- 
cien|ei  cardiace  drepte.  Unda  A  este  vizibila  pc  diagra- 
ina  presiunii  venos  centrale.  Adeseori  arc  asociata 
stenoza  mitrala,  care  este  principal  cauza  dc  dctcriorarc 
clinica. 

Tehnica  anestezica 

Profilul  hemodinamic  intraanestezic  este  urmatorul: 

a)  Presarcina  vcntriculului  drept  se  mentine  u$or 
crcscutS  pentru  a  invinge  trecerea  prin  valva  tricuspida 
stenotied. 

b)  Frecvenp  cardiacii  se  mentine  constants,  nu  se 
admit  cre§teri  de  frecvenla. 

c)  Contractilitatea  ventriculului  drept  depinde  de 
uinplcrea  ventriculara,  iar  urnplerca  depinde  de  gradul 
stenozei.  O  deprimare  de  contraclilitate  duce  brusc  la 
scadcrca  debitului  cardiac.  Acesti  bolnavi  se  prcgatesc 
preoperator  prin  digitalizare,  diuretice  §i  scaderca 
consumului  de  sarc  in  scopul  rcducerii  fcnomenelor 
congestive:  hepatomegalie,  ascita,  edcmc. 

La  bolnavii  cu  patologie  mitrala  asociata,  tehnica 
anestezica  depinde  de  leziunea  mitrala.  In  leziunea 
trieuspidiana  izolata  se  utilizeaza  o  tehnica  anestezica 
care  sii  menjinu  o  pre-  §i  postsarcinS  ridicata  $i  o 
contractilitate  ventriculara  buna.  Tehnica  anestezica 
aleasa  este  cea  analgetic^.  In  perioada  de  dupa  CEC,  se 
continue  suspnerea  presarcinii  prin  volum. 

Insuficienta  trieuspidiana 

Este  mai  rar  intalnita  izolat  dupa:  traumatisme 
toracice.  sindrom  carcinoid  sau  anomalie  Ebstein.  De 
obicei,  se  asociaza  cu  stadiul  III  al  bolilor  valvulare 
mitrale  sau  aortice  (mai  freevent  stenoza  mitralS). 
Insuficienta  trieuspidiana  izolata  este  bine  tolerata. 
Atunci  cand  sc  asociaza  cu  HTP.  rezistenta  mare  in  fata 
cjectici  vcntriculului  drept  produce  scadere  importanta 
dc  debit  cardiac.  Este  freevent  asociata  cu  fibrilatia 
atriala  prin  dilatarca  dc  atriu  drept. 

Teh  n ica  an estezied 

Sc  mentine un  anume  profil  hemodinamic: 

a)  Presarcina  ventricului  drept  se  mentine  ridicata 
pentru  a  asigura  un  volum  bataie  adeevat. 

b)  Frecventa  cardiaca  este  normal  a  sau  ridicata;  prin 
scurtarea  diastolei  se  reduce  regurgitarea  trieuspidiana. 
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c)  Se  menjine  srarusul  contractil  al  ventriculului 
drcpt 

d)  Variatiile  in  rezistenta  sistemica  nu  prea  an 
influenta  asupra  insuflcientei  tricuspidicne. 

e)  In  schimb,  rezistenja  vasculara  pulmonara  trebuie 
scazuta  prin  hipervemilatie.  Rezistenja  vasculara 
pulmonarS  mare  va  create  fracpa  de  regurgitare. 

Daca  este  nevoie  de  un  agent  inotrop  atunci  el  va  fi 
isoprcnalina,  dobuJamina  sau  amrinona,  care  dilata 
vasele  pulmonare. 

Leziuni  valvulare  mixte 

Sienoza  aortica  plus  stenoza  mitrala 

In  aceasla  combi natie,  stenoza  mitrala  are  elect 
protectiv  de  umplere  cxcesivS  a  ventriculului  §i  de 
cre$tere  excesiva  a  presiunii  in  ventriculul  string. 

Peprim  plan,  se  manifesta  clinic  sienoza  mitrala.  De 
obicci,  se  subestimeaza  stenoza  aortica  (gradient  tnai 
mic  in  cazul  asocicrii  cu  stenoza  mitrala),  dar  cele  doua 
slenoze  vor  limila  fluxul  sanguin  $i  vor  conduce  la 
scSderc  dc  debit  cardiac. 

Profilul  hemodinamic  care  trebuie  asigurat 
intraanestezic  este  urmatorul: 

1.  Presarcina  ventriculului  stang  trebuie  crescuni 
pentru  mentinerea  dcbitului  cardiac. 

2.  Frecventa  cardiaca  se  scade.  crescand  diastola; 
uinplerea  ventriculului  stang  se  realizeazS  mai  u$or. 

3.  Sc  menjine  statusul  contractil. 

4.  Se  create  mult  rezistenta  vasculara  sistemica 
pentru  a  asigura  perfuzia  coronariana. 

5.  Sc  scade  hipertensiunea  pulmonara. 

Sienoza  aortica  plus  insuficienfa  mitrala 

De  obieei,  insuficienta  mitrala  poate  fi  exaccrbata 
de  disfunctia  ventricular^  stanga  datorata  stenozei 
aortice.  In  acest  caz,  valva  mitrala  nu  ncccsita  reinlocu- 
ire,  deoarece  insuficienta  mitrala  regreseazS  dupa  inlo- 
ouirea  valvei  aortice.  In  managementul  accstor  bolnavi 
sunt  situajii  hemodinainicc  contradictorii  in  ccea  cc  pri- 
ve§te  presarcina  ventriculului  stang,  frecventa  cardiaca 
$i  rezistenta  vasculara  sistemica.  In  profilul  hemodina¬ 
mic  intraanestezic,  cre§terca  prcsarcinii  ventriculului 
stang  este  benefica,  freevenja  cardiaca,  statusul 
contractil  $i  rezistenta  vascular^  sistemica  sc  meutin 
constante.  iar  hipertensiunea  pulmonara  sc  scadc. 


Stenoza  aortica  plus  insuficienta  aortica 

Aceasta  combinafie  nu  este  bine  tolerata,  deoarece 
creeaza  presiuni  $i  volume  mari  de  umplere  ventriculara. 
Angina  pectorala  este  un  sindrom  care  apare  devreme. 
Managementul  hemodinamic  intraoperator  imputie 
cre§terea  presarcinii  care  se  potrive$te  pentru  ambele 
leziuni,  apoi  freevenja  cardiaca,  contractil itatea, 
rezistenta  vasculara  sistemica  §i  rczistenja  vasculara 
pulmonara  se  mentin  constante. 

Insuficienta  aortica  plus  insuficienta 
mitrala 

Combinajia  sc  intalne$te  freevent  $i  cauzcaza  o 
deteriorare  clinica  rapida.  Profilul  hemodinamic 
impune:  1)  scaderea  rezistentei  vasculare  sistcmicc, 
care  va  asigura  scaderea  fraejiei  de  regurgitare  aortica 
mitrala;  2)  cre§terea  freevenjei,  diastola  scurta, 
regurgitare  diastolica  micS;  3)  presarcina  crescuta  este 
benefica  pentru  ambclc  leziuni,  pentru  a  realiza  un 
volum  bataie  suficient;  4)  sc  menjine  statusul 
contractil. 

Stenoza  mitrala  plus  insuficienta  mitrala 

De  obieei,  sunt  consecinfa  bolii  reumaticc. 
Managementul  hemodinamic  intraoperator  impune:  1 ) 
mentinerea  $i  normal izarea  frecvenjei  cardiace,  a 
stalusului  contractil  §i  arezisteniei  vasculare  sistemice; 
2)  sc  create  presarcina;  3)  conditia  cca  mai  important^ 
este  scaderea  rezistenjei  vasculare  pulmonare. 

In  concluzie,  profilul  hemodinamic  al  leziuni- 
lor  valvulare  mixte  va  fi  dictat  dc  leziunea  predomi- 
nanta. 

MANAGEMENTUL 
POSTOPERATOR  IN  CH1RURGIA 
CARDIACA  A  ADLLTLLUI 
Transferul  monitorizarii,  ventilatiei  $i 
medicajiei  bolnavului  in  tcrapic 
intensiva 

Rolnavul  venit  din  sala  dc  operajie  in  unitatea  de 
tcrapic  intensiva  va  fi  simultan:  monitorizat,  vcntilat  §i 
i  se  vor  verifica  intuzomatele.  Va  fi  trecut  de  pe  monitorui 
de  transport  pe  monitorui  de  terapie  intensive  cu  ECG, 
presiune  arteriala  sangeranda,  presiune  venoasa 
centra  la.  presiune  de  artera  pulmonara,  debit  cardiac 
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saturate  dc  oxigcn,  temperature  §i  eventual  end-tidal 

Vor  fi  verificate  seringile  automate  cu  inotrop, 
vasodilatator  sau  vasopresor.  Ventilatorul  de  transport 
va  fi  inlocuit  cu  un  ventilator  de  terapie  intensiva  cu 
Fi02  de  60-70%  oxigen;  in  mod  SI  MV,  cu  volum  tidal  de 
1 0  ml/kg  $i  frecvenfa  respiratorie  de  1 0/min.  La  niarea 
majoritatca  a  bolnavilor  se  va  adauga  un  suport 
presional  §i  o  presiune  pozitiva  end-expiratorie  (PEEP). 
Sonda  de  intubape  se  reverifica  prin  auscultate,  prin 
valorile  saturatici  de  oxigen,  prin  gaze  sanguine  §i 
radiografie  toracicS. 

Se  practica  urmarirca  dcbitului  urinar  pe  careter 
urinar  $i  urmarirca  drcnajului  toracic  pc  tuburilc  de  dren. 

LrmSrirea  statusului  circulator  al 

bolnavului 

Se  realizeazS  prin  unnarirea:  frecvenjei  cardiace,  a 
presiunii  arteriale,  a  presiunii  venos  centrals,  a  debitului 
urinar  $i  a  temperaturii  cutanate. 

a)  Frecvenla  cardiaca  la  cei  cu  bypass  aorto- 
coronarian  se  men{ine  la  90/minut.  Orice  sciiderc  de 
frecvenjfl  duce  la  cre§terea  volumului  end-diastolic,  cu 
posibilitatea  aparipei  ischemiei  miocardice.  La  cei  cu 
valva  mitralS  reinlocuita  penlru  stenoza  initiala  exista  o 
lending  de  a  reintra  in  FiA,  imedial  postoperator.  Dac& 
bolnavul  este  pus  pe  pacemaker  bicameral,  pacingul 
atrial  poate  fi  de  ajutor.  DacS  nu,  terapia  cu  digoxin  sau 
amiodaron&,  plus  rnentinerea  potasemiei  pcste  5  mF.q/1, 
este  bencfica.  La  cei  cu  insuficienla  mitrala  cronica  §i 
cardiomiopatie  cronicS,  frecventa  se  mentine  intre  80- 
100/minut  pentru  a  preveni  distensia  cardiaca.  In 
schimb.  la  cei  cu  stenoza  aortica  §i  valva  aortica 
reinlocuitsl,  cu  hipcrtroFie  de  ventricul  stang,  se  cviti 
tahicardia.  Bolnavii  cu  valva  aortica  reinlocuita  pentru 
insuficienja  aortica  vor  fi  Jinufi  cu  o  relativa  tahicardie 
(volum  end-diastolic  mic,  presiune  end-dia$tolic;\  midi). 

b)  Presiunea  arteriala  este  (inuta  variabil  in  functie 
de  patologie.  La  bolnavul  cu  bypass  aorto-coronarian 
presiunea  sistolicS  se  menpne  intre  90-120  mmHg.  Daci 
ventriculul  stang  este  hipertrofiat,  presiunea  sistolica 
va  fi  ccva  mai  ridicatS  pentru  a  realiza  o  presiune  dc 
perfuzie  subendocardica  corespunzatoare.  In  general, 
o  presiune  arteriala  adecvaia  este  reilectata  prin: 
absenta  acidozei  lactice,  prezenta  unui  debit  cardiac 
bun  $i  o  culoarc  corespunzatoare  a  extremitaplor. 


c)  Limitele  normale  de  PVC  sunt  intre  5- 1 2  mmHg. 
chiar  ceva  mai  mari  la  cei  cu  insuFicienta  ventriculara 
dreapta.  O  sefidere  bruscS  de  PVC  inseamna 
hipovolemie.  O  crc$terc  brused  dc  PVC  inseamna: 
supraincarcare  lichidiana,  insuflcientS  ventriculara. 
tamponada  cardiaca. 

d)  Debitul  urinar  este  dependent  de  perfuzia  renala. 
Bolnavii  cu  hipertensiune  arteriala  au  nevoie  de  presiuni 
mai  indicate  de  perfuzie  renala.  Debitul  urinar  minim  este 
de  0,5  ml/kg/h  §i  merge  pana  la  2  ml/kg/h. 

e)  Temperatura  cufanala,  corelatS  cu  celelalte 
eleinente,  este  un  ghid  foarte  bun  pentru  o  circulate 
adeevata. 

Reinlocuirea  volemicS  postoperatorie 

In  postoperator,  regimul  standard  al  unui  cardiac 
adult  este  de  0,5-1  ml/kg/h  de  glucoza  5%  cu  adaus  de 
KC1,  in  funepe  de  potasemie.  Este  foarte  important  dc 
reinlocuit  pierderca  de  potasiu  dupa  CEC,  mai  ales  la 
valvulari.  pentru  prcvenirca  aritmiilor  (potasiu  scric 
trebuie  mentinut  intre 4,5-5  mEq/1).  Pentru  pierderile  de 
silnge,  se  administreaza  sange,  derivati  $i  solutii 
coloidalc.  care  s3  mcnpna  un  hematocrit  de  30-35%. 

Analgezia  postoperatorie 

Lipsa  analgeziei  postoperatorii  duce  la  frison, 
vasoconstripe,  tahicardie,  cre$terea  necesarului  de 
oxigen  miocardic.  De  aceea,  imediat  dupd  actul 
chimrgical  in  unitatea  dc  terapie  intensiva  se  instituic 
o  infitzie  continua  de  morfina.  Daca  bolnavul  este 
capabil  s3  colaboreze,  atunci  analgezia  va  fi  controlata 
de  pacient.  Ea  este  necesara  48  ore  postoperator  $i  se 
poate  suplimenta  cu  antiinflamatorii  nonsteroidiene. 

Vcntilajia 

Practica  utilizarii  de  doze  mari  de  opioide,  impunca 
ventilapa  mecanica  24  h  postoperator.  Utilizarea 
opioid elor  cu  durata  scurta  de  aepune,  in  doze  mici.  a 
facut  posibila  renuntarea  la  ventilapa  de  durata.  Dcsigur, 
durata  lunga  a  bypass-ului  cardio-pulmonar,  com- 
plexitatea  interventiei,  situatia  hemodmamica  post¬ 
operatorie,  complicajiile  intra-  si  postoperatorii,  prezen¬ 
ta  hipertensiunii  pulmonare,  vor  decide  perioada  de 
ventilape  mecanica.  In  determinarea  perioadei  de  ven¬ 
tilate  mecanica  este  mai  putin  scmnificativa  fnnetia 
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pulmonara  preoperatorie.  Utilizarea  PEEP-uIui  ?i  a 
suportului  ventilator  poate  ajuta  la  deschiderea  zonelor 
atelectaziate  $i  la  sevrajul  dc  pc  ventilator. 

Detubarca  se  va  face  atunci  cand  bolnavnl  este 
hemodinamic  stabil,  are  gaze  sanguine  bune  In  respirape 
spontana:  saturatia  de  oxigen  este  mai  mare  de  95%,  cu 
FiOj  sub  0,5 ,  PaC02  este  sub  50  mmHg,  iar  temperatura 
centrala  este  peste  36°C. 

Prevcnirea  $i  tratamentul  complica{iilor 

Hipotensiunea 

Ce a  mai  comuna  cauza  de  hipocensiune  postopera- 
torie  este  hipovolemia  priti:  sangerare,  vasodilaiatie  de 
reincalzire,  terapic  vasodilatatoric,  vasodilatnpe  prin 
eliberare  de  hormoni  vasodilatatori,  debit  urinar 
crescut,  cre^terea  permeabilitatii  vasculare.  Hipovo- 
Icmia  poate  fi  tratata  cu  substance  coloidale  $i  sange. 
Vasopresoarele  se  vor  admin istra  doar  atunci  cand 
debitul  cardiac  este  crescut,  dar  rezistema  vascular^ 
sistemica  este  scazuta. 

In  ceea  ce  prive§te  sangerarea,  unii  bolnavi  pot 
pierde  imediat  postoperator  cateva  sute  de  ml  (primele 
30  minute),  pentru  ca  apot  sa  piarda  foartepupn.  Daca 
pierderea  de  sange  este  constants  $i  deodatS  se  opre$te 
brusc,  prin  obstmarca  tuburilor  de  dren  cu  cheaguri, 
exista  riscul  tamponadei  cardiace.  fn  cazul  tamponadei 
cardiace,  freeventa  cardiaca  create  brusc,  PVC-ul  create 
$i  el,  debitul  urinar  scade,  se  instaleaza  hipotensiunea 
arterial^,  scade  debitul  cardiac,  ca  rezultat  al  compre- 
siunii  cardiace.  Ecografia  cardiac^  transtoracicS  de¬ 
mon  strcazS  prezenfa  tamponadei.  Radiografia  toracica 
arata  o  largire  dc  mediastin.  Tratamentul  tamponadei 
cardiace  consta  in  deschiderea  inediastinului  (de 
urgenfa)  utilizand  ketamina  ca  agent  inductor.  Uneori 
este  necesara  admmistrarca  unui  inotrop  pe  ianga 
suspnerea  voleinica  importantfl. 

SangerSrile  excesive  nu  sunt  numai  de  origine  chi- 
rurgicala,  elc  pot  aparea  $i  prin  pierdere  de  factori,  fibri- 
noliza  primara,  patologic  plachctara  sail  rchcparinarc 
(eiiberarea  heparinei  din  complexele  heparina-protarrn- 
na).  Tcrapia  se  va  face  in  funepe  dc  etiologia  sangerarii. 

Hipotensiunea.  ca  rezultat  al  scSdcri  dcbitului 
cardiac  prin  disfunepe  ventriculara.  se  corecteaza  prin 
cre$terca  dozci  dc  inotrop,  adaugarea  altui  inotrop,  sau 
balon  dc  contrapulsape  aortica. 


Hip  erten  si  u  n  ea 

l lipertensiunea  poate  aparea  postoperator  din  cauza 
durerii,  a  hipercapniei,  a  hipotermiei  sau  la  bolnavi  cu 
hipertensiune  preexistenta.  Ea  se  tiateaza  rapid  pentru 
ca  HTA  create  sangerarea  chirurgicaia  §i  create  lucrul 
inimii.  Se  tratcazA  tn  primul  rand  durerca,  apoi  se  reduce 
postsarcina  cu  un  vasodilatator:  nitrogliccrina  sau 
nitroprusiat  dc  sodiu.  La  cei  cu  funepe  ventriculara 
buna,  tahicardia  reflex  a  la  vasodilatator  se  trateazS  cu 
un  betablocant  de  scurta  aepune.  Dozele  repetate  de 
labetalol  2,5-5  mg  au  aepune  vasodilatatoare  §i 
betablocanta. 

Arltmiile 

Sunt  treevente  in  perioada  postopcratoric  prin 
dczcchilibru  clectrolitic,  acido-bazic,  prin  hipotermie, 
ischemic  miocardica,  terapie  cu  inotrop,  prin  leziune 
chirurgicala  de  cai  de  conducere.  Tratamentul  presupu- 
ne  echilibrare  electrolitica.  acido-bazica,  terapie 
antiischemica.  folosirea  pacemaker-ului.  Amiodarona 
este  utilizatS  in  tratamentul  aritmiilor  atriule  §i 
vcntricularc  Sc  presupune  ca  amiodarona  administrate 
preoperator  inhiba  aritmiilc  postoperatorii.  In  fibril  apa 
atriala  se  administreaza  digoxin.  in  tahiaritmiile 
ventriculare  se  administreaza  lidocaina,  magneziu, 
amiodarona  sau  se  face  conversie  electric^  la  nevoie. 

Oliguria 

Oliguria  apare  In  hipotensiune,  hipovolcmie, 
insuficienta  ventriculara,  hemoglobinurie,  hiperaldo- 
steronism.  Hemolizaeste  nefrotoxica,  dacSse  asocial 
cu  hipoperfuzie  renala  $i  acidoza  (necesita  terapie  cu 
lichide  plus  diuretic  §i  corectarea  acidozei).  Tratamentul 
hipotensiunii,  al  hipovolemiei,  al  insuficienjei  ventricu- 
larc  va  corccta  oliguria.  Sc  poate  adauga  dopamina  in 
dozil  dopaminergic^  $i  diuretic.  In  uncle  cazuri  (mai  ales 
la  cei  cu  antecedence  renale)  va  fi  necesara  hemodializa 
postopcratoric. 

Hipertensiunea  pulmonara  $i  insuficienta 

cardiaca  dreaptd 

Hipertensiunea  pulmonara  preexistenta  (boala  mi- 
tralil,  boli  congenitalc  cu  $unt  stanga-dreapta)  sc  poate 
accentua  postCEC,  prin  acidoza,  hipoxie,  hipercapnie. 
reaepe  la  protamina  sau  terapic  cu  vasoconstrictori. 
HTP  mare  precipita  insuficienta  cardiacs  dreapta. 


Insuficienta  cardiacs  drcapfS  fM  HTP  aparc  in 
insuficien{a  cardiacS  globala,  infarctul  miocardic  drept, 
sau  in  cazul  protecpei  miocardice  ineficiente  pe  CEC. 

Tratamcnrul  hipertensiunii  pulmonarc  constii  in:  1) 
corectarea  cauzelor  care  due  la  cre§terea  rezistenfei 
vasculare  pulmonarc;  2)  isoprenalina.  dobulamina  sau 
amrinona,  pentm  insuficienpi  ventriculara  dreapta 
supraadaugala;  3)  oxidul  nitric  (5-40  ppm)  pe  circuitul 
inspirator  ul  ventilatorului.  DacS  prin  tcrapie 
vasodilatatoric  sc  dctcriorcaza  presiunca  arteriala,  sc 
adauga  noradrenalina. 

Tratamentul  insuficientei  cardiace  drepte  fer3  HTP, 
presupunc  terapie  cu  fluidc  §i  suport  inotropic. 

Stop  u  t  cardiac 

Cauzcle  stopului  cardiac  sunt:  aritmiilc,  tamponada 
cardiaca,  ocluzia  graftului  coronarian,  supradozaj  de 
vasodilatator,  oprire  de  inotrop,  disfuncpilc  vcntriculare, 
hipovolemia,  htpoxia. 

Resuscitarea  cardio-pulmonara  incepe  imediat, 
uneori  masajul  cardiac  intern  este  mai  eficient.  Prin  ma- 
saj  intern  sc  prcvinc  distensia  ventriculara  §i  comprc- 
siunea  grafturilor,  se  evidentiaza  tamponada  sau  alta 
cauzil  chirurgicala  de  oprire  cardiacs. 

MANAGEMENTS  PERIOPERA- 
TOR  IN  CHIRURGI A  BOL1LOR 
CONGENITALE  CARDIACE 

Exists  o  multitudine  de  anormalitati  congenitale 
cardiace,  ca  rezultat  al  dezvoltarii  complcxc  a  cordului 
§i  a  mariior  vase.  Ele  pot  fi  grupatc  in  §unturi,  atrezii 
valvulare  atrio-ventriculare,  obstruepi  in  calea  de 
ejectie  ventricular^  anormalitap  ale  mariior  vase. 

$unturile 

$unturilc  pot  fi  simple  sau  compicxe,  in  funepe  dc 
leziunile  cardiace  obstructive  asociatc. 

a)  In  $unturilc  simple,  directia  $untului  depindc  dc 
marinica  defcctului  (septal)  $i  dc  rczistcnpi  la  ie§ire 
(pulmonara  sau  sistcmicA).  Daca dcfcctu!  cstc  mic,  adica 
restrictiv,  dirccpa  §i  cantitatea  sangclui  §untat  estc  fixa 
§i  cstc  mai  pujin  dependent*!  dc  rezistenta  vasculara, 
pulmonara  sau  sistemica.  Daca  defcctul  este  marc, 
nonrestrictiv,  direepa  §i  cantitatea  dc  sange  ?untat  este 
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dependent^  de  diferentele  de  rezisten|e  in  calea  de  ie$iie. 
Daca  defectul  este  atat  de  mare,  incat  cele  dou&  cavitSti 
devin  o  camera  comuna,  atunci  $untul  este  bidirectio¬ 
nal,  cu  o  mixica  completa  a  sangclui  oxigenat  $i  neoxi- 
genat. 

b)  fn  §unturile  complexe  exista  o  leziune  obstructive 
asocial;  stenoza  sau  atrezia  de  valve  atrio-ventriculare, 
obstruepe  in  calea  de  ejectie  ventriculara,  sau  coarctape 
de  aorta.  Jn  accst  caz,  dcfectele  de  sept  servesc  ca  §i 
supape  dc  golire  a  camcrei  care  nu  se  poatc  drena  din 
cauza  atreziei  valvulare  sau  din  cauza  obstrucpci  in 
calea  de  ie$ire. 

Suntul  stanga-dreapta  (cel  mai  comun),  duce  la 
supramcarcare  volemica  a  ventriculului  drept  §i  la  o 
cre$tere  a  fluxului  in  artera  pulmonara.  Dat  fiind  un 
proces  de  durata,  poate  duce  la  constituirea  unei 
hipertensiuni  pulmonare  secundare. 

$untul  dreapta-stanga  (exista  o  leziune  asociata 
obstructive  in  calea  de  ejeepe  a  ventriculului  drept) 
duce  la  mixic2  sanguina,  cianoza  §i  hipoxemie,  care 
necesita  un  debit  cardiac  mai  mare  $i  un  hematocrit  mai 
mare,  pentru  a  asigura  oferta  de  oxigen  necesara 
supravietuirii.  Ca  o  consecinta,  apar  policitemii. 

Defectul  de  sept  atrial 

Exista  trei  posibiMp  de  defect  septal  atrial:  DSA 
ostium  primum,  DSA  ostium  secundum  (cel  mai 
freevent)  §i  DSA  tip  sinus  venos  (la  jonepunea  atrio- 
cav3).  Leziunile  complexe  care  sS  atb&  §i  DSA  asociat 
sunt:  atrezia  tricuspidiana,  atrezia  mitrala,  atrezia 
pulmonara  cu  sept  ventricular  intact,  pentalogia  Fallot 
§i  transpozipa  de  vase  mari. 


Defectul  de  sept  ventricular 
Defectul  dc  sept  ventricular  poate  ft  localizat  la 
intrarca  in  ventricul  (perimembranos  sau  muscular),  in 
calea  dc  ic§ire  din  ventricul  (subpulmonar)  sau 
trabecular. 

M&rimea  §untului  stanga-dreapta  depinde  de 
marimea  defectului  §i  de  rezistenta  vascularS  pulmo¬ 
nara.  La  na$tere  §i  in  primele  saptamani  de  viaja,  rezis- 
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ten$a  vascular^  pulmonara  esie  mare.  Ea  scade  progre¬ 
ss  $i  o  data  cu  asta  §untul  stanga-dreapta  create;  simp- 
tomele  aparin  saptamana  4-6. 

Defectul  dc  sept  ventricular  se  asociaza  cu 
tetralogia  Fallot,  cu  atrezia  de  artera  pulmonara,  ventricul 
unic,  dubla  cale  de  ie$ire  a  vemriculului  drept, 
transpo/ijia  de  vase  mari,  trunchi  arterial  comun,  arc 
aortic  intrerupt  sau  coarctajie  dc  aorta. 


Canalul  atrio-ventricular  comun 
Este  un  defect  de  sept  atrial  combinat  cu  unul  de 
sept  ventricular  $i  o  valva  atrio-ventriculara  comunS. 
Se  asociaza  freevent  cu  sindromul  Down.  Exists  $i 
posibilitatea  unui  CAVC  partial  unde,  DSV-ul  nu  exista, 
in  schimb  exista  un  DSA  mare  o  diformitate  identica 
de  valve  atrio-ventriculare.  In  forma  intermediary  dc 
CAVC,  exist*  un  DSV  restrictiv  mic. 

La  cei  cu  canal  atrio-ventricular  comun,  insuficienta 
cardiaca  congestiva  se  instaleazS  la  4-12  saptamani, 
prin  flux  pulmonar  crescut  insuficienta  valvular*  atrio- 
ventriculara.  Hipertensiunea  pulmonary  apare  la 
aproximativ  9  Iuni,  optimal  copiii  se  opereaz*  la  8  lum 


Persistenta  de  canal  arterial 
Ductul  arterial  persistent  dupa  na§tere  creeaza  un 
?unt  intre  circulajia  pulmonara  $i  circulatia  sistemica 
(aorta). 

Direcjia  $untului  depinde  de  rezistenta  din  circulajia 
sistemica  sau  pulmonara.  Exista  cardiopatii  conge- 
nitale:  atreziade  tricupsida,  atrezia  de  pulmonary,  atrezia 
de  valva  mitral*,  stenoza  sau  atrezia  de  valv*  aortica, 
transpozijia  dc  vase  mari,  arc  aortic  intrerupt  sau 


coarctatie  severa  de  aorta,  in  care  viaja  nou-nSscutului 
depinde  de  persistenja  canalului  arterial,  in  aceste 
circumstanje.  imediat  dupd  na$tere,  se  administreaz*  o 
prostaglandina  El  care  previne  inchiderca  ductala. 


Atrezii  de  valve  atrio-ventriculare 

Atrezia  de  tricuspid h 

Atrezia  de  tricupsida  sc  asociaza  cu  ventriculul  drept 
hipoplazic  $i  cu  defectul  de  sept  atrial  pentru  drenajul 
sanguin  venos  al  atriului  drept.  Prezenta  ductului  arterial 
este  absolui  obligatoric  pentru  supraviejuire,  sangele 
din  aort*  va  trece  in  circulatia  pulmonara,  pentru  a  fi 
oxigenat. 

Se  poatc  asocia,  de  asemenca,  cu  defectul  de  sept 
ventricular,  cu  stenoza  de  pulmonara  sau  cu  stenoza 
de  aorta. 


Atrezia  de  valva  mitraia 
Se  asociaza  cu  un  ventricul  stang  hipoplazic.  Pentru 
ca  nou-nascutul  s*  fie  viabil,  un  defect  dc  sept  atrial 
este  obligatoriu  pentru  a  asigura  drenajul  sangelui  din 
atriul  stang.  Circulajia  sistemica  §i  coronariana  este 
asigurata  prin  ductul  arterial.  Persistenta  ductului  se 
realizeaza  prin  administrate  de  prostaglandin*  El.  Se 
poate  asocia  cu  stenoza  sau  atrezie  de  valva  aortica, 
coarctatie  de  aorta  sau  cu  aorta  hipoplazica. 

Obstructs  in  calea  ejecfiei  ventriculare 
Tetralogia  Fallot 

Se  caracterizeaza  prin:  defect  de  sept  ventricular, 
aort*  c51are,  stenoza  infundibular*  ±  stenoza  pulmonary, 
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hipertrofie  ventricular?!  dreaptS.  Este  cel  mai  comun 
defect  cauzator  de  cianoza.  Datorita  obstructiei  in  calca 
dc  ie§ire  a  vcntriculului  drept,  sangele  venos  va  fi 
§untat  din  vcntriculul  drept  in  vcntriculul  stang,  prin 
DSV.  Ca  rezultat  aparc  cianoza,  hipoxemia  $i  policitemia. 


Stenozti  aortic  a 

Stcnoza  aortica  congenitala  poate  fi  valvulara  (la 
nivclul  cuspelor),  subaortica  (inel  fibres  situat  sub 
valva  aortica),  §i  supravalvulara.  Ocazional,  stcnoza 
valvulara  cocxista  cu  cea  subaortica.  In  acest  caz,  lucnil 
vcntriculului  stang  este  mare,  ducand  rapid  la 
insuficien^a  ventricular?!  stang3.  PrezenpL  canalului 
arterial  va  imbun5tfipi  circulapasistemicS. 

Anormalitati  ale  vaselor  mari 

Transpozifia  dc  vase  mari 

Este  un  defect  embrionar  in  care  aorta  pleac3  din 
vcntriculul  drept,  iai  pulmonara  din  ventriculul  slang 
(discordanta  ventriculo-arteriala).  Existenta  unui  $unt 
este  obligatorie  pentru  a  face  amestecul  de  sSnge 
oxigenal  $i  neoxigenat  (DSA.  DSV  sau  persistent^  de 
canal  arterial). 

O  alta  posibilitate  ar  fi  de  discordanta  atrio-ventri- 
culara:  atriul  drept  este  legat  de  ventriculul  stang  $i 
atriul  stang  de  ventricul  drept,  in  a$a  fel  meat  sangele 
venos  sisteinic  din  atriul  drept  trece  in  ventriculul  stang 
$i  de  acolo  in  artera  pulmonara,  iar  sangele  arterial  din 
atriul  stang  trece  in  ventriculul  drept  $i  de  acolo  in  aor¬ 
ta  (transpozitie  corectata  de  vase  mad).  Riscul  hiperten- 
siunii  pulmonare  este  mare,  deoarece  sangele  pornpat 
in  artera  pulmonara  are  presiuni  de  ventriculul  stang. 


Coarctatia  de  aorta 

Coarctajia  de  aorta  se  caracterizeaza  printr-un 
segment  ingustat  de  aorta  descendenta,  langa  insertia 
ductului  arterial.  Scgmcntul  ingustat  poate  fi 
preductal.  periductal  sau  postductal.  Leziunea  produce 
o  obstruepe  in  calea  fluxului  sistemic  aortic,  cucre?tere 
mare  de  postsarcina  a  ventriculului  stang  §i  de  presiuni 
in  ventriculul  stang.  in  cazuri  severe,  perfuzia  sistcmica 
sub  nivelul  coarctafici  cstc  total  inadeevata,  §i  merge 
cu  acidoza  metabolica  mare  $i  cu  dezvoltare  de 
hipertensiune  pulmonara.  In  cazuri  mai  pujin  severe, 
se  dezvolta  circulate  colaterala  toracica  $i  leziunea 
se  poate  remarca  atunci  c2nd  apare  hiperlensiunea  in 
membrele  superioare. 


Trunchiul  arterial  comun 

Este  un  singur  trunchi  arterial  ce  pome$te  din  ambii 
ventriculi,  asigurand  circulapa  sistemicS,  circulatia 
coronariana  $i  circulatia  pulmonarS.  Se  asociaza  cu 
defect  de  sept  ventricular.  Se  produce  deci  o  mixicS  de 
sange  arterial  § i  venos,  de  obicei  extracardiac,  cu  o 
u$oara  cianoza.  Valva  trunchiului  comun  poate  avea  2- 
6  cuspe.  Fluxul  pulmonar  excesiv  va  duce  la  dezvoltarea 
timpurie  a  hipertensiunii  pulmonare. 


Anomaiii  de  drenuj  venos  pulmonar 
Una  sau  mai  niultc  vene  pulmonare  se  pot  drena  in 
atriul  drept,  in  vena  cava  supenoarS,  vena  cava 
inferioara  sau  venele  hepaliee.  in  felul  acesta.  sangele 
arterial izat  se  va  amesteca  cu  cel  venos  $i  va  create 
fluxul  sanguin  pulmonar.  in  drenajul  venos  aberant  total, 
defectul  de  sept  atrial  este  obligatoriu,  pentru  ca 
sangele  oxigenat  sa  se  intoarca  in  ventriculul  stang. 
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Managementul  preoperator  $i 
considerate  chirurgicale  in  bolile 
congenitale  cardiace 

lnvestiga|iile  preoperatorii  specificc  includ  ECG, 
radiografie  toracic5,  ccocardiografie  plus  examen 
Doppler  §i  cateterism  cardiac. 

Investigajiile  de  rutina  sunt:  hematologice,  glicemie, 
electrolifi,  examenul  funcpei  renale. 

Maitagententul  preoperator  al 
conge n  11 tatilor  cian  utici 

In  categoria  copiilor  cianotici  intra  cei  cu:  tetralogie 
Fallot,  transpozitie  de  vase  mari,  dubla  cale  de  ie§ire  a 
ventriculului  drept,  drenaj  venos  total  aberani,  atrezie 
tricuspidLana,  stenoza/atrezie  pulmonary,  vcntricul  drept 
hipoplazic. 

Nou-nascutii  cu  boli  cianotice  prezinta  in  primclc 
ore  de  via0  Sa02  si  Pa02  scazute.  !n  mod  obi$nuit,  se 
administreaza  o  infuzie cu  prostaglandina  El  (exceptie 
tetralogia  Fallot),  pentru  a  pSstra  patent  ductului 
arterial.  Unii  nou-nSscufi  fac  apnee  in  cursul 
administrarii  dc  prostaglandina  §i  ncccsitS  ventilate 
mecanica.  DacS  la  adminislrarea  de  lichidc  plus  tcrapia 
cu  prostaglandin^  persists  hipoxemia  §i  acidoza 
metabolicS,  atunci  este  necesara  o  intervenjie 
operatoriepaleativS.  un  §unt  Blalock-Taussig  (un  sunt 
sistemic  spre  artera  pulmonara.  pentru  a  imbunStSpi 
fluxulsanguinpulmonar$ioxigcnarca  artera  subclavie 
anastomozata  la  artera  pulmonara). 

In  transpozipa  de  vase  mari  se  utilizeaza  mai  multc 
procedee  de  corectare  care  sa  duca  la  ejeepa  sangelui 
arterial  al  ventriculului  slang  in  aorta.  Cel  mai  cunoscut 
este  “switchul”  arterial  apoi  operafia  Rastelli. 

Switchul  arterial  (operajia  Jatene)  tnseainna 
sectiunea  transversala  a  aortei  deasupra  orificiilor 
ostiale  coronariene,  iar  orlflciile  ostiale  vor  fi  excizate 
(cu  un  buton  aortic)  din  portiunea  ramasa  proximala  a 
aortei.  Artera  pulmonary  va  fi  sectional  §i  ea  proximal. 


in  portiunea  rdn>as3  a  arterei  pulmonare  se  vor  implanta 
orificiilc  ostiale,  $i,  apoi,  ttecand  aorta  in  spatele  pul- 
monarei,  se  va  sutura  aorta  la  segmcntul  dc  pulmonara 
§i  orificiile  ostiale  implantatc  in  el.  Artera  pulmonara 
trecuta  in  fata  aortei  se  va  sutura  la  segmentul  proximal 
rSmas  al  aortei,  defectul  de  material  pierdut  prin 
scoaterea  orificiilor  ostiale,  va  fi  completat  cu  pericard. 

Operatia  Rastelli  se  face  acolo  unde  coexists  un 
DS  V  ?i  o  ingustarc  a  caii  de  ejectie  a  ventriculului  stang. 
Se  pune  un  petec  pe  DSV,  Tn  a$a  fel  ca  sangele  din 
ventriculul  stang  sa  fie  oriental  spre  aorta,  iar  conectarea 
ventriculului  drept  la  artera  pulmonara  se  face  printr- 
un  conduct  extern  valvulat. 

I  .a  copilul  cianotic  ceva  mai  mare  in  varstS  se  dez- 
volta  policitcmia  ca  raspuns  hematopoetic  la  hipoxie, 
§i  o  data  cu  ea  create  vascozitatca  sanguina.  Ace§ti 
bolnavi  trebuie  bine  hidratati  preoperator.  Ei  au  coagu- 
larea  afeciata  $i  prezint5  trombocitopenie  sau  functie 
trombocitarS  afectata.  Pentru  a  corecta  hipoxemia  la 
ace§ti  copii  se  pot  practica  procedee  Glenn  sau  Fontan 
modificat,  care  drcncaza  sangele  venos  direct  in  sistemul 
pulmonar,  depinzand  foartc  multde  rezistenta  vascular^ 
pulmonara  scazuta  (rezistenja  vasculara  pulmonara 
scade  la  copilul  mic  fata  de  nou-nascut).  Leziunile 
cianotice  de  tip  Fallot  pot  fi  corectate  total  sau  cu  un 
eventual  $unt  sistcmico-pulmonar  facut  inainte  de 
corecfia  totala. 

Managementul  preoperator  a! 
congenitalilor  cu  flux  pulmonar  excesiv, 
cu  sau  far  a  insuficienta  cardiaca 
congested 

§untul  intracardiac  stanga-dreapta  duce  la  flux 
excesiv  pulmonar,  compliant  pulmonara  scade 
progresiv  $i  caile  aeriene  mici  sunt  comprimatc  dc  vaselc 
pulmonare  destinse.  Copiii  prezinta  infectii  pulmonare 
freevente,  cu  component^  obstructive  mare.  0  data  cu 
cre$terea  rezistentei  vasculare  pulmonare  cresc 
presiunile  in  ventriculul  drept,  apare  insuficien|& 
tricuspidiana  care  duce  la  distensia  atriului  drept,  §i 
insuficienta  cardiaca  congestivS. 

Copiii  sunt  tahipneici,  tahicardici,  se  liranesc  greu, 
deoarece  obosese  in  eursul  alimentaliei  (atentie  la 
glicemie)  §i  au  terapie  cu  digoxin  $i  diuretic.  In  ccea  ce 
prive§te  terapia  cronica  cu  diuretic,  aceasta  poate  duce 
la  instalarca  alcalozei  hipocloremice  §i  hipopotasemie. 


In  leziunile  complexe  cu  $unt  sianga-dreapta,  “ban- 
dingul'*  de  arterS  pulmonary  (stenozarea  arterei 
pulmonare  cu  o  banda)  reduce  fluxul  in  artera 
pulmonara,  fiind  o  operatic  palcativa  pana  la  opcrapa 
definitiva.  Rczistcnta  vasculara  pulmonara  crescuta 
pentru  mai  mult  timp,  duce  la  constituirea  hipertenshinii 
pulmonare.  Operetta  definitiva  se  efectueaza  ‘inainte  de 
constituirea  HTP. 

Managements  preoperator  at 

congenitalilor  cu  leziuni  obstructive  de 

cord  stdng 

Acestc  leziuni  obstructive  sunt:  coarc  tapa  dc  aorta, 
intreruperea  arcului  aortic,  stcnoza  severe  de  aorta, 
alrezia  de  mitrala,  sindromul  de  cord  stang  hipoplazic. 
In  multe  din  aceste  cazuri,  circulapa  sistemica  este 
mtrepnuta  prin  ductul  arterial  (la  na$iere  perfuzia  de 
prostaglandina  El  este  obligatorie).  Uneori  aceasta 
circulate  sistemica  este  insuficienta  §i  se  instaleazS 
acidoza  mctabolica.  Nou-nascutul  este  intubat,  ventilat, 
i  se  corecteaza  acidoza,  hipocalcemia  $i  altc  tulburari 
electrolitice  $i  hipoglicemia. 

Pentru  coarctatia  severa  de  aortS  se  practica  o 
aortoplastie  cu  artera  subclavie  stanga.  in  cordul  stang 
hipoplazic,  care  merge  §i  cu  hipoplazic  de  aortft 
ascendenta,  fluxul  sanguin  sistemic  se  menfine  prin 
persistent5  de  canal  arterial,  in  acest  caz,  operatia 
F  on  tan  ar  fi  cea  definitive,  dar  nu  se  poatc  efectua  la 
nou-n3scut  pentru  cS  are  rezi  stentS  vasculara  pulmonara 
mare.  Se  practica  procedeul  Norwood  ce  consta  in 
scptectomie  atrialii  §i  rcconstrucpe  de  aorta  ascendents 
§i  arc  folosind  allograft  pulmonar(trunchiul  pulmonar 
comun),  iar  fluxul  pulmonar  se  realizeaza  prin  ?unt 
Blalock-Taussig. 

Prcmedicafia 

Copiii  cu  boli  congenitale  cardiace  tolereaza  foarte 
bine  premedicapa  cu  morfma  sau  petidinl  Mixtura 
Toronto  este  mult  utilizata,  1  mi  mixtura  confine  25  mg 
petidina,  6,25  mgclorpromazina  §i  6,25  mgprometazina. 
Se  administreaza  intramuscular  0,06-0,1  ml/kg  din 
mixtura  plus  atropina  0,02  mg/kg.  Morfma  0,2-0, 3  mg/ 
kg  plus  hyoscina  0,008-0,01  mg/kg,  este  o  altemativa 
foarte  buna. 

La  copii  nou-nascup,  prematuri  $i  la  copii  sub  5  kg 
nu  sc  administreaza  opioid,  deoarcce  fac  depresie 
respiratorie  important^. 
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Unele  centre  folosesc  la  copiii  de  peste  6  luni 
premedicape  oral3:  cloral  hidrat  (sirop)  50  nig/kg  sau 
midazolam  0,3-0, 5  m&'kg,  cu  30  minute  inainte  de  a-1 
trimite  la  sala.  De  asemenea,  se  poate  folosi  premedicatia 
nazala  cu:  midazolam  0,2-0, 3  mg/kg  sau  fentanyl  0,3-3 
pg/kg  cu  1 0  minute  inainte  dc  venirea  la  sail  In  cazul 
utilizarii  premedicapei  oralc  sau  nazale  se  asociaz£ 
anestezia  locala  EMLA,  cu  2  ore  inainte  dc  vcnirca 
copilului  la  sail 

Ultima  masa  de  lapte  se  da  cu  4  ore  inainte  de 
operape  (congenitalul  arc  tending  la  hipoglicemie)  §i 
se  adauga  o  bautura  cu  glucozii  2-3  ml/kg.  cu  2  ore 

preoperator. 

Managementul  intraanestezic  in 

chirurgia  bolilor  congenirale  cardiace 

Inducfio  anestezica 

Inductia  anestezica  se  face  pe  cale  intravenoasa, 
intram  uscularS  sau  inhalatorie. 

In  chirurgia  congenitalilor  pe  cord  deschis.  induepa 
anestezica  intravenoasS  se  face  cu:  tiopental  3-7  mg/ 
kg  sau  midazolam  0,05-0,08  mg/kg  la  care  se  adauga 
fentanyl  30-50  pg/kg  plus  pancuronium  0,1  mg/kg. 
Atenpe  la  bulele  de  aer  din  circuitul  de  administrate 
intravenoa$5,  mai  ales  la  copii  cu  sunturi  intracard iace. 
Pentru  copii  care  nu  necesita  bypass  cardio-pulmonar 
(§unt  Blalock- Taussig,  banding  pulmonar  sau  coaretape 
de  aorta)  doza  de  fentanyl  este  mai  micS  de  10-25  pg/ 
kg- 

Inducua  intramusculara  se  face  cu  ketamina  4-7  mg/ 
kg  plus  atropine  0,02  mg/kg,  apoi  copilul  este  ventilat 
cu  oxigen  100%  plus  halotan.  In  timpul  inductiei,  copiii 
sunt  monitorizap  ECG  §i  au  pulsoximetru.  Intubatia 
nazala  este  de  preferat,  canula  nazala  fiind  mai  u§or  de 
tolerat  dccat  cca  oral! 

La  copiii  cu  Fallot,  orice  scaderc  de  rezJstenja 
vasculara  periferica  in  inductie,  va  duce  la  cre§tcrca 
§untului  dreapta-stanga  $i  accentuarea  hipoxemiei. 
Tratamentul  consta  In  administrarea  intermitenta  de 
fcnilcfrina  (5-10  pg)$i  hipcrventilapa  cu  oxigen  100%. 
Daca  este  necesar  sc  adauga  bicarbonal  §i  calciu.  La 
alii  cianotici,  hipoxemia  se  poate  accentua  prin  crc$tcrea 
rezistentei  vasculare  pulmonare  in  inductie  (trunchi 
arterial,  ventricul  unic).  Tratamentul  consta  in  hiperven- 
tila|ie  cu  oxigen  100%,  cre§tere  de  pH  $i  administrare  de 
bicarbonat. 
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La  copiii  cu  reintervenfie,  inaince  de  inducpe,  se 
pregate$le  sangele  pentru  sala,  sc  pun  palete  de 
defibrilare  externa,  aprotinina  sc  va  administra  pre-  $i 
intra  bypass  cardio-pulmonar,  dc  ascmcnea,  plasma 
proaspata  congclata  plachetele  se  vor  administra 
postCEC. 

Dupa  inducjie  se  pune  o  canula  arteriala  de  22-24  G 
(radial,  brahial,  axilar  sau  femural)  §i  o  vena  centrala  de 
5  Fr  cu  triplu  lumen  (jugulara  dreapta  sau  jugulara 
stanga,  suhclavie).  Se  monteaza  un  rub  gastric  pentru 
decoin-primareastomaeului,  un  cateterpcntru  urmarirea 
debitului  urinar  §i  termometru  orofaringian,  rectal  $i 
cutanat.  Sc  pregate§te  un  traductor  de  presiune  pentru 
un  cateter  de  atriu  stang,  care  se  va  monta  intraoperator. 

Profilaxia  antibiotica  se  face  in  inducjic  inaintc  dc 
dcschiderea  toracelui  fie  cu  o  betalaclamina  generafia 
a  doua  (mandol  25  mg/kg/priza)  fie  cu  o  combinape  de 
antibioticc:  gcntamicina  2  mg/kg,  flucloxacilina  20  mg/ 
kg  §i  penicilina  25  mg'kg.  I  .a  cei  alergici  la  betalaciamine 
se  administreaza  vancomicina  10  mg/kg  timp  de  1  ora. 
Imediat  dupS  terminarea  inducpci  se  recolteaza  gaze 
sanguine  (citire  prin  metoda  alla-stat),  electrolip, 
hematocrit,  glicemie. 

Men  fin  area  anestezicH 

In  mod  obi§nuit,  anestezia  se  menpne  cu  halotan  §i 
oxigen.  Protoxidul  dc  azot  nu  sc  folose$te  in  prezen^a 
$unturilor  intracardiace  (create  bulele  de  aer  daca  cum- 
vasunt  injectate).  Normocapnia  este  indicate,  eventual 
hipocapnie  la  cei  cu  HTP.  Hipoglicemia  este  corectata 
cu  bolusuri  de  0,3  ml/kg  de  glucoza  50%.  Avand  in 
vedere  ca  debitui  cardiac  la  copil  este  dependent  de 
freeven^a  cardiac^,  atropina  0,01  mg/kg  se  poate  uti- 
liza  la  nevoie.  Debitele  cardiace  sc&zute  prin  hipovo- 
lemic  pot  fi  crescute  cu  5-10  ml/kg  de  albumina  umana 
5%.  La  sternotomie  sc  adaugS  o  doza  de  fentanyl. 

Coagularea  va  fi  condusa  pc  TC  A  (timp  de  coagularc 
acti  vat).  Se  administreaza  inaintc  dc  inti  area  pe  CLC  2 
mg/kg  (200  U/kg)  de  heparina,  mai pupn  decat  la  adult, 
dcoarece  priming-ul  copilului  confine  2.500  u  heparina 
(o  doza  mare  pentru  copil). 

Inaintc  dc  intrarcapc  CLC,  sc  administreaza  un  agent 
hipnotic:  tiopcntal  10  mg/kg  sau  midazolam  0,05  mg/ 
kg- 

Bypass-ul  cardio-pulmonar  are  un  volum  de  solutie 
de  ainorsare  (priming)  de  700  ml  din  care  500  ml  sunt 


sange,  iar  rcstul  200  ml  albumina  5%.  La  ora  actuala. 
volumele  mici  de  priming  plus  procedeele  de 
hemofihrare  modificate,  au  permis  renunpirea  la 
administrarea  dc  sange  in  priming.  Datorita  prezentci 
sangclui  in  priming,  la  pomirea  CEC-ului  copilul  poate 
deveni  acidotic,  de  aceea  se  adauga  in  priming  pe 
unitatca  de  sange  1 0  nil  bicarbonar  8,4%.  Un  hematocrit 
de  20-25%  ofera  o  vascozitate  sanguina  optimala. 
Pentru  ca  racirea  pe  CEC  sa  se  faca  rapid  §i  egal  se 
poate  folosi  un  vasodilatator  pc  cateter  central 
(fentolamina  1  mg/kg/min).  Presiunea  de  perfuzie  pe 
CEC  este  meminutS  intre  40-50  mmHg. 

Solufia  de  cardioplcgie  administrate  dupa  clamparca 
aortci  va  fi  in  doza  dc  25-30  ml/kg.  Ilipotermia  rcalizata 
pc  CEC  va  fi  intre  20-28°C.  Pentru  uncle  procedee 
chirurgicale  este  necesara  oprirea  circulatiei  in  hipo- 
termie  profunda,  1 5- 1 8°C.  Reincalzirea  se  face  pc  CEC 
cu  ajulorul  schimb^torului  de  cSldura,  cu  ajutorul 
saltelutei  pneumatice  $i  a  subscan^elor  vasodilatatoare. 

l-a  25°C  (oro-faringian)  inima  copilului  inccpe  sa 
bata,  fibrilapa  ventriculara  este  mai  rara,  dar  blocui  ile 
atrio-ventriculare  sunt  freevente.  Bradiaritmiile,  rilmurile 
idio-ventricularc,  blocui  atrio-vcntricular  sunt  tratate 
cu  isoprenalinS,  atropina  sau  pacing  elecuic  sccvential. 
La  copiii  cu  leziuni  congenitale  complexe  cu  timp 
prclungit  dc  clamparc  aorticS  sc  adauga  la  rcincftlzire 
un  inotrop,  in  funepe  dc  practica  anestezistului: 
dopamiuci  4-5  pg/kg/min  sau  adrenalina  0.01-0,05  [igf 
kg/min.  La  ie$irea  de  pe  CEC  este  administrat  un  bolus 
de  calciu  clorat  (2-10  mg/kg)  pentru  imbuniltSprea 
contractilitapi  §i  cre?tcrea  rezistenfei  vasculare 
sistemice. 

Post  CEC,  anestezia  se  menpne  cu  doze  adiponalc 
de  fentanyl  $i  halotan  pana  la  0,5%.  Pentru  cei  cu  1 1TP, 
PaC02  sc  mentinc  in  jurul  valorii  dc  30  mrnl  Ig  iar  pH-ul 
mai  marc  dc  7,4.  Hipotcnsiunca  dup3  CEC  este  mai  frcc- 
venta  prin  hipovolcmia  dc  sangcrare  sau  vasodilatape. 
Sange  cald,  masa  plachctara,  plasma  proaspat  congc¬ 
lata  se  transfiizcaza  in  fiinctic  dc  PVC  §i  dc  presiunea 
din  atriul  stang.  Calciu  sc  adauga  obligatoriu  pentru 
neutral izarea  citratului.  Daca  hipotensiunea  nu  se 
redreseaza,  PVC-ul  create,  $i  presiunea  in  atriul  stang 
create  $i  ea.  atunci  se  suplimenleaza  inotropul  $i  se 
adaugS  un  vasodilatator  (nitroprusiat  de  sodiu). 

In  tot  cursul  anesteziei,  sc  va  face  corccpa  acidozci. 
a  hipoglicemici  §i  a  dczcchilibrclorclcctroliticc. 
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Transports  in  unitatea  de  terapie 
intensive 

In  cursul  transportului,  se  face  monitorizare  ECG, 
presiune  arteriala  §i  saturate  de  oxigen.  Nou-nascutul 
§i  copiii  mici  se  transporta  in  incubator  (pcntru  a  nu 
pierde  caldura).  Infiizia  cu  inotrop  se  continue  pe 
transport;  pacemakerul  ramane  conectat;  ventilapa  se 
asigura  manual  cu  uti  circuit  Jackson-Rees  conectat  la 
oxigen. 

Managements  postoperator  in  chirurgia 
bolilor  congenitale  cardiace 
Primirea  in  unitatea  de  terapie  intensive 
pediatried 

La  sosirca  Tn  unitatea  de  terapie  intensive  pcdiatrica, 
copilul  se  trece  pe  monitorul  de  terapie  intensive  ECG, 
presiune  arterialS,  presiune  atriu  suing,  eventual 
presiune  artera  pulmonara  §i  obligatoriu  saturate  de 
oxigen  §i  temperaturi.  Se  Incearca  reducerea  la  minimum 
a  pierderilor  dc  caldura.  Inotropul  §i  vasodilatatorul  se 
continua  ca  $i  pe  transport. 

Ventilatia  mecanica  va  li  setata  in  tunefie  de  varsta 
copilului.  La  nou-naseut§i  copilul  mic  se  vor  fixa  limite 
de  presiune  (presiunea  inspiratorie  20-25  cmH20  §i  un 
PEEP  dc  3-5  cmH20),  timpul  inspirator  este  dc  0,7 
sccunde,  iarprin  controlul  pauzei  expiratorii  sc  obpnc 
o  freevenja  respiratoric  corcspunzatoarc  varstei.  Pentm 
copiii  mai  mari  se  poate  utiliza  ventilape  cu  control  de 
volum,  volum  tidal  10-15  ml/kg  §i  o  frecventS 
corespunzatoare  varstei.  Se  verifies  auscultatoric  cei 
dot  plaraani,  se  urmSre$te  excursia  toracica,  Sa02.  gazele 
sanguine  §i  radiografia  pulmonarS. 

Ca  indicatori  ai  statusului  circulator  se  urmaresc: 
frecven|a  cardiaca,  presiunea  arterial^,  presiunea 
venos-central3,  presiunea  de  atriu  slang,  debitul  urinar, 
temperatura  cutanata  §i  centrala  $i  sangerarea  pe 
tuburile  de  dren. 

intrefinerea  vole  mica  $i  electrolitied 
Copilul  va  trebui  transfuzat  pentru  a  reinlocui  san- 
gclc  pierdut,  in  a?a  fcl  incat  hcmoglobina  sa  se  mcnpna 
intro  10-12  g/dl.  Copiii  cianotici  cu  $unt  preoperator 
dreapta-stanga  au  functic  plachctara  afcctata,  dc  accca 
se  transfuzeaza  cu  inasa  plachetara.  Daca  sangerarea 
continua,  se  adininistreaza  plasma  proaspata  congelata 
$i  se  cauta  o  eventuala  sursa  chirurgicala  de  san- 


gerare.  ReTnlocuirea  volemica  se  poate  face  cu  albumina 
umana  5%. 

Menpnerea  lichidianS  se  face  cu  glucozS  5%  Tn 
general  §i  glucoza  1 0%  pentm  nou-nascup.  in  cantitate 
de  1  -2  ml/kg/h.  Necesarul  de  electrolip  este  unnatorul: 

Na-3mmol/100ml  Cl -3  mmol/ 100  ml 

K  -2  mmol/ 1 00  ml  Mg-0,5mmol/100ml 

Ca  - 1  mmol/100  ml,  la  cei  cu  hipocalciemie  2  mmol/ 
100ml 

La  copiii  operap  in  arcst  circulator  cu  hipotcrmic 
proLinda,  pierderile  de  potasiu  pot  fi  mari  $i  reinlocuirea 
trebuie  facuta  agresiv  pentru  a  menpne  nivelul  de  5 
mmol/L  Atenpe  la  folosirea  diureticului  $i  pierderile  de 
potasiu  consecutive. 

Ventilafia 

jn  multe  cazuri,  copiii  raman  ventilap  12  ore 
postoperator.  Exceppc  fac  intervenpile  complcxc  cu 
timp  de  clamparc  aortica  prelungit,  copiii  cu  stern 
deschis  in  postoperator,  cci  cu  hipertensiune 
pulmonara  $i  cei  cu  hemodinamica  necorespunzatoare. 
Copiii  cSrora  li  s-au  efectuat  procedee  Glenn  sau  Fontan 
se  detubeaza  in  primele  24  ore,  deoarece  presiunile 
pozitive  intratoracice  impicdica  fluxul  sanguin  venos 
sistemic  sa  treaca  in  circulapa  pulmonara.  La  cei  cu 
§unt  Blalock-Taussig  este  important^  instalarca 
ventilatiei  spontane  cat  mai  repede  postoperator  pentru 
a  evita  cre$terile  bru$te  de  presiune  intratoracica,  cu 
reducerea  fluxului  pulmonar  prin  §unt. 

Detubarea  se  va  face  atunci  cand: 

a)  Pa02  >  80  mmHg  cu  Fi02  <  0.4,  exceppc  sunt 
cazurile  cu  §unturi  cardiace  fixe  unde  este  suficienta  o 
SaO^  >  75%  la  un  Fi02  <  0,4; 

b)  CPAP  (presiune  pozitiva  continua  in  caile 
respiratorii)  mai  mica  dc  5  cmH-,0; 

c)  Respirape  spontanS  confortabilil  cu  o  ventilape 
intermitenta  obligatoric  la  o  frecvcn{a  de  4-6/min; 

d)  Copilul  este  treaz  tara  a  ft  anxios; 

e)  Sedativele  sau  analgcticclc  sc  scad  sau  se  oprese; 

1)  Are  un  reflex  de  luse  bun  $i  o  minimi  secretie  pe 

tubul  endotraheal; 

g)  Debitul  cardiac  este  bun  cu  minimum  de  suport 
inotrop; 

h)  Diferenja  dintre  temperatura  cutanata  $i  cea 
central*!  este  mai  mica  de  2°C\ 

La  cei  cu  hipertensiune  pulmonara  se  practica:  a) 
hiperventilape,  PaC02  25-28  mmHg;  b)  SaO?  adeevata 
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?i  Pa()2  >  1 00;  c)  pH  >  7,4;  d)  sedare,  anxioliza  $i  relaxare 
musculara  (fentanylul  cste  de  preferat  morfmei);  e) 
copilul  sc  manuie§te  cat  mai  pu(in  agresiv,  sc  aspira  cat 
mai  putin,  cu  biperventiiape  inainte  dc  fiecare  aspiratie 
pe  sonda  de  intubape;  f)  dacS  labilitatea  vasculartl 
pulmonary  persista  atunci  se  utilizcaza  un  vasodila¬ 
tator:  fcntolamina,  nitroprusiat  de  sodiu,  prostaglan- 
dina  El  sau  isoproterenol;  g)  oxidul  nitric  adaueat  in 
circuital  respirator  (40  ppm)  este  o  optiune  foarte  buna 
in  tratamentul  hipertensiunii  pulmonare.  Desprinderea 
complete  de  pe  medicare  §i  ventilate  la  ace$ti  copii  se 
face  dup&  o  perioada  dc  2-3  zilc. 

Analgezia  -  sedarea 

Analgezia  postoperatoric  se  rcalizcaza  cu: 

1.  Mortina  -  doza  de  incarcare  0, 1-0,2  mg/kg, 
administrare  continua  20-40  pg/kg/h 

2.  Fentanyl  -  doza  de  incarcare  5-10  p.g/kg, 
administrare  continua  2-4  pg'kg/h 

Sedarea  se  realizeaza  cu: 

1.  Midazolam  -  bolus  0,05-0,1  mg/kg  sau 
administrare  continua  cu  20-40  pg/kgfti 

2.  Diazepam  -  bolus  0,05-0,2  mg/kg 

Sternul  deschis 

in  operatii  coinplexe  la  congenitali,  uneori  sternul 
ramane  deschis  pentru  a  nu  impieta  contracpa  cardiacs. 
In  acest  caz,  ventilafia  mccanica  cu  relaxare  musculara 
este  obligatorie  pana  la  inchiderca  sternului.  Se 
administreazaantibiotice  dcprotccfie.  Sternul  seinchide 
de  obicei  la  72  ore,  de  la  momentul  chirurgical. 

Prevenirea  $7  trutureu  complicatiilor 

Coinplicatiile  aparule  postoperator  in  chirurgia 
congenitalului  cardiac  sunt:  hipotensiunea.  hiperten- 
siunea,  sangerarea,  aritmiile,  oliguria  $i  oprirea  cardiacl 

a)  Hipotensiunea  -  apare  in  hipovolemie,  insufi- 
cienta  ventricularS  cu  sindrom  de  debit  cardiac  scSzut, 
tamponada  cardiacs,  aritmii  §i  pacing  cardiac  nccores- 
punzator.  Tratamentul  cauzelor  rczolva  problcma 
hipotensiunii:  reechilibrarc  volcmica  in  hipovolemie, 
adrenalina  in  insuficienfa  contractila  miocardica,  tratarea 
aritmiilor  supraventricularc  $i  vcntriculare,  rezolvarea 
chirurgicala  a  tamponadei  cardiacc. 

b)  Hipertensiunea  -  apare  pe  durere,  in  hipcrcapnie, 
in  hipotermie  sau  dupa  coarcta;ie  dc  aorta  prin  rcsetarca 
baroreceptorilor.  Terapia  cu  labetalol  rczolva  problcma 
hipertensiunii  arteriale  dup&  coarctapa  dc  aorta. 


c)  Sangerarea  -  poate  fi  chirurgicala,  medicamen- 
toasa  prin  reheparinare,  $i  prin  defecte  de  coagulare. 

d)  Aritmiile  apar  in  hipopotasemie  (mai  ales  dupa 
oprirea circulajiei  in  hipotermie  profundi),  in  hipotermie. 
in  ischemic  miocardica,  in  cursul  terapici  cu  inotrop 
sau  prin  leziunc  chirurgicala  la  nivclul  sistemului  de 
conducere.  De  obicei,  inlaturand  cauzele,  se  trateaza  $i 
arilmiile. 

e)  Oliguria  -  este  o  consecinta  a  sindromului  de 
debit  cardiac  scdzut  instalat  prin  hipovolemie  sau  insu- 
ticien^  ventriculara.  O  data  cu  reinlocuirca  volcmica  $i 
tratarea  disfunepei  contractile  vcntriculare  cu  inotrop 
$i  vasodilatator,  debitul  cardiac  se  imbunatate§te  §i, 
odala  cu  el,  create  $i  debitul  urinar.  Oliguria  este  egala 
cu  un  debit  urinar  mai  mic  de  0,5  ml/kg/li.  Uneori  este 
necesarS  administrarea  de  furosemid  in  infuzie 
intravenoasa  lenta,  1  mg/kg,  §i  dopamina  in  doza 
dopamincrgica.  Sunt  centre  dc  chirurgic  cardiaca  in  care 
se  instaleaza  timpuriu  dializa  peritoneala,  inainte  ca  sa 
devina  copilul  acidotic  $i  hiperpotasemic. 

f)  Oprirea  cardiaca  -  are  mai  multe  cauze:  aritmie, 
ischemie  miocardicS,  supradozaj  de  vasodilatator,  oprire 
de  inotrop,  tamponada  cardiacs,  hipovolemia  $i  hipoxia, 
care  merge  cu  bradicardie  ?i  asistolie.  Tratamentul 
consta  in  resuscitarea  cardio-respiratorie.  Se  practica 
masaj  cardiac  extern,  dar  masajul  cardiac  intern  este 
mai  eficient,  a$a  incat  la  ace$ti  copii  se  deschide  sternul 
yi  se  maseaza  intern  cordul.  In  paralel,  se  face  tiatamen- 
tul  cauzelor  instalSrii  opririi  cardiace.  Atenpe,  orice 
bradi-cardic  la  copii  se  trateaza  agresiv. 
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30.  Anestezia  in  chirurgia  vasculara 


Natalia  Hagau 


Patologia  cardiacs  asociatS  fund  principals  cauzS 
dc  morbiditote  din  chirurgia  vascularS,  cordul  este 
factorul  dc  maxima  atenjic  in  managemenlul 
perianestczic  al  bolnavului  vascular. 

BOALA  VASCULARA 

Ateroscleroza  este  un  proccs  dcgcncrativ  ce  consta 
in  formarea  de  plAci  inti  male,  ca  rezultat  al  acumulSrii 
de  lipide  oxidate,  depozite  de  calciu  $i  celule  inflamatorii. 
PlScile  de  aterom,  odatS  formate,  cresc  in  dimensiuni 
ajungand  sS  obstrueze  lumenul  vaselor,  sau  la  nivelul 
lor  se  produc  ulcerajii  ce  pot  constitui  sursS  de  emboli 
sau  punct  de  pomirc  in  formarea  trombilor.  Obstrucpa 
vascular^  cea  mai  frecventS  o  Tntalnim  la  nivelul 
arterelor  coronariene,  a  bifurca^iei  carotidiene,  aortei 
abdominale  infrarenale$i  la  nivelul  vaselor  iliofcmuralc. 
Peretele  vascular  ateromatos  poate  suferi  dilatatii 
anevrismale  care  pot  duce  la  rupturi  sau  diseclii 
vasculare. 

Factorii  predispozanp  ai  atcrosclerozei  sum:  profilul 
lipidic  alterat,  obezitatea,  hipertensiunca  atcriaia, 
fumatul,  diabetul  zaharat  $i  varsta.  Cele  mai  freevente 
boli  asociate  sunt  bolile  cardiace:  cardiopatia  ischemicS, 
insuficienta  cardiacs  congestiva,  hipertensiunea 
arteriala  nccontrolatS  cu  hipertrofie  de  ventricul  stSng 
(mortalitatea  perioperatoric  a  bolnavului  vascular  este 
datorata  patologiei  cardiace  asociate).  Alte  boli 
asociate  sunt:  diabetul  zaharat  §i  bolile pulmonare  ca  o 
consecinlS  a  fumatului. 

Bolnavul  vascular  cu  boaI&  coronarianS 

asociata 

GSsim  o  mare  incident  a  bolii  coronariene  la  bol- 
navii  cu  boli  vasculare  pcrifcrice.  La  varstnici  §i  la 
bolnavul  diabetic  exista  posibilitatea  patologiei  corona¬ 


riene  asociate.  asimptomatice,  care  oblige  dc  multc  ori 
la  o  complete  investigate  cardiaca. 

F.xista  trei  categorii  de  bolnavi  coronarieni: 

a)  Bolnavi  cu  simptomatologie  stabile  care  merg  100 
m  tara  anginS  sau  dispnee  $i  care  nu  necesita  examinari 
noninvazive  deosebite. 

b)  Bolnavi  cu  simptomatologie  stabilS,  dar  care  la 
100  m  fac  angor  sau  dispnee  $i  care  necesita  examinari 
noninvazive:  ecografie  de  stress  cu  dobutarnina, 
ccografie  transesofagiana,  monitorizare  ECG  Holter, 
scintigrafie  miocardica  etc. 

c)  Bolnavi  cu  angor  instabil  la  care  coronarografia 
§i  ventriculografia  este  obligatonc. 

Pentru  bolnavii  din  categpria  c)  $i  uneori  b)  se  poate 
hot&ri  oportunitatea  revascularizarii  miocardice  prin 
tehnica  angioplastiei  transcutanate  sau  prin  bypass 
aorto-coronarian.  La  6-8  siSptamani,  dupa  bypass-ul 
aorto-coronarian  sau  la  1  saptSm5nadupaangioplastie, 
se  poate  rczolva  chirurgical  patologia  vascular^.  Sunt 
cazuri  in  care  bypass-ul  aorto-coronarian  se  poate 
combina  cu  chirurgia  vasculara  perifericS  (cndartcrec- 
tomia  carotidianS).  In  situatia  anevrismului  de  aorta 
abdominals,  acesta  se  rezolva  chirurgical  inainte, 
simultan  sau  nu  mai  dcpaite  de  2  sSptamani  de  la  bypass- 
ul  aorto-coronarian,  dcoarece  dupa  aceasta  perioadS 
create  riscul  rupturii  de  anevrism. 

Aparitia  perioperatoric  a  unui  sindrom  coronarian 
stabil  la  un  bolnav  vascular  cu  stenoze  coronariene 
presupune,  de  fapt,  o  cre§tere  a  necesarului  miocardic 
dc  oxigen,  avand  diverse  motive:  durere,  hipertensiune, 
hipotensiune,  tahicardie,  anemie,  frison,  aspirate 
trahcal&,  hipcrtermic.  Substanfele  beta-blocante, 
suprimand  tahicardia  perioperatorie,  sunt  mai  eficiente 
decat  alte  substance  antianginoase,  in  prevenirea 
ischemiei  miocardice.  Premedicapa  cu  clonidina  scadc 
tensiunea  arteriala,  tahicardia  $i  scade  astfel  incident 
ischemiei  coronariene. 
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Dczvoltarca  perioperatorie  a  unui  sindrom  coronarian 
instabil  reflecta  fie  o  ruptura  de  placa  ulcerata,  fie  un 
tromb  local,  cc  va  duce  la  scSderea  aporiului  de  oxigen 
miocardic  cu  posibilitatea  aparitiei  infarctului 
miocardic. 

Monitorizarea  cardiaca  perioperatorie 
pentru  determinarea  ischemiei 
miocardicc  la  bolnavul  vascular 

a)  ECG.  Obligatorie  tnregistrare  D2,  V5 

b)  MSsurarea  presiunii  in  capilarul  pulmonar  cu 
sonda  Swan-Ganz 

c)  Ecografie  transesofagiana  pentru  urmarirea 
mi$carii  perc|ilor  miocardici 

d)  Urmarirea  in  cvolupe  a  enzimelor:  CK.,  CK-MB 
(rezultat  fals  pozitiv  In  distruepi  musculare) 

Tratamentul  mcdicamcntos  al 
bolnavului  vascular 

a)  Terapia  antiplachetarS  este  o  terapie  de  baza, 
aspirina  fiind  principatul  reprezentam  carcpoaic  incetini 
evolupa  atcrosclcrozei  §i  poate  preveni  evenimentele 
cardiovasculare.  Bolnavul  din  chimrgia  vasculara  T$i  ia 
aspirina  pana  in  ziua  operajiei  inclusiv. 

b)  Anticoagularea  sisteniica.  Bolnavul  vascular 
poate  fi  in  tratament  cronic  cu  dicumarina  sau  in 
situatia  unei  ischemii  acute,  face  terapie  cu  heparin^ 
$i  dextran  (acesta  imbunata|e§tc  fluxul  la  nivclul 
microcirculapci).  Terapia  cu  dicumarina  sau  heparina 
impune  un  anumit  protocol  in  cazul  anesteziei 
regions  le. 

ENDARTERECTOMIA 

CAROTIDIANA 

Prezenpi  slenozelor  carotidiene  la  bolnavii  varstnici 
hipertensivi  $i  fumatori  este  mare.  De  cele  mai  multe  ori 
ele  coexists  cu  boli  vasculare  pcrifcricc  sau  boli 
coronaricnc.  Existenfa  suflului  carotidian  impune 
investigatii  suplimentare.  Prezenta  antecedentelor 
neurologice  de  tipul  accidentului  vascular  tranzitor  sau 
sechelelor  dupS  accidcntul  vascular  cerebral,  este  luatS 
obligatoriu  in  calculul  factorilor  dc  rise.  Sc  alatura  varsta 
mai  mare  de  75  ani,  presiunea  arteriala  diastolica  >  1 00 
mmHg  $i  istoricul  de  angina  pectorals. 


Managementul  intraoperator  in 
chirurgia  carotidei 
Monitorizarea  intraoperatorie  a 
integrittifii  neurologice. 

Se  va  face  prin: 

a)  observarca  fluxului  retrograd  la  deschiderca 
arterci  carotidc; 

b)  monitorizarea  presiunii  arteriale  distal  de  clampa 
earotidiana; 

c)  observarea  clinica  a  bolnavului,  in  anestezie 
regionala,  la  clamparea  carotidei; 

d)  determinarea  continua  a  P02  jugular; 

e)  clcctroencefalografie  -  ischemia  se  asociaza  cu 
scadcrea  activitatii  electi  ice  inregistrate,  jar  cand  este 
severacu  linie  izoelectrica; 

f)  potentiate  evocate  somato-senzoriaie  -  nu  §i-au 
demonstrat  valoarca; 

g)  Doppler  iranscranial  (masurarca  velocita|ii  medii 
a  fluxului  sanguin  in  artera  cerebrals  mijiocic). 

Mentinerea  intraoperatorie  a  integri/atii 
neurologice 

Mentinerea  intraoperatorie  a  integritatii  neurologice 
se  realiz.eaza  prin  evitarea  hipotensiunii,  a 
hiperoxigenarii,  a  hipo-  sail  hiperventilatiei,  a 
hipergliceiniei  $i  prin  utilizarea  ca  protector  cerebral:  a 
baibituricelor,  ahipotermiei  moderate  $i  a  isofluranului 
§i  prin  folosirea  $untului  selectiv. 

a)  Menpnerea  valorilor  tensionale  la  nivelul  celor 
preoperatorii  este  foarte  important^,  deoarece  vasele 
de  sangc  din  tcritoriul  hipoperfuzat  i$i  pierd 
autoreglarea,  iar  hipotensiunea  accentucaza  hipoper- 
fuzia.  Fenilefriua  este  medicamentul  de  electie  pentru 
mentinerea  valorilor  tensionale  (folosirea  ei  in  exces 
create  consumul  miocardic  de  oxigen); 

b)  Hipcroxigenarea  bolnavului  produce  vasocons- 
triejie  cercbrala; 

c)  Hipercarbia  dilate  vasele  din  zoncle  normal 
vascularizate,  in  timp  ce  vasele  din  zonele  ischemice 
suntdeja  dilatale,  favorizand  furtul  sanguin  cerebral; 

d)  Hipocarbia  (hiperventilatia)  produce  vasocons- 
tric|ie  cercbrala; 

e)  Iliperglicemia  poate  inrautati  agrcsiunca  la 
nivclul  zonelor  ischcmicc,  prin  crc§terca  acidului  lactic 
cerebral,  rezultat  din  glicoliza  anaeroba.  De  aceea, 
admiuistrarea  de  glucoza  nu  este  recomandata 


intraoperator;  se  utilizeazd  soluble  saline  §i  dextranul 
(scadc  vascozitatea  sanguina  $i  amelioreazd  micro- 
circulapa). 

f)  Barbituricclc  pot  ofcri  un  oarccarcgmd  dc  protcc- 
pe  cerebrala  (in  zonele  ischemice  ncccsarul  metabolic 
de  ox i gen  sa  nu  scada  sub  50%). 

g)  Hipotermia  scade  activitatea  neuronala  §i 
respectiv  ncccsarul  dc  oxigen.  Se  pot  practica  rdciri  la 
35°C 

h)  Anestezicul  volatil  cu  cel  mai  marc  potential  pro¬ 
tector  cerebral  prin  scaderea  metabolismului  cerebral, 
este  isofluranul. 

i)  Ocluzia  temporary  a  carotidei,  prin  clampare,  face 
ca  ncccsarul  de  sange  in  zona  clampata  sd  fie  dependent 
in  intregime  dc  circulapa  contralateral^,  prin  poligonul 
lui  Willis.  Folosirea  unui  §unt  chirurgical  ar  rezolva 
problema  ischcmiei  pnn  clampare,  daruti  lizarea  §untului 
nu  este  1M  rise  (afecteaza  accesul  chirurgului,  poate 
mobiliza  material  ateromatos,  cu  accident  embolic 
consecutiv,  sau  poate  fi  generator  de  embolism  aerian). 
Folosirea  $untului  se  face  selectiv  acolo  unde  fluxul 
sanguin  prin  poligonul  lui  Willis  este  insuficicnt.  In 
aceasti  situatie,  monitorizarea  perfuzici  ccrebralc  este 
obligatorie.  Timpul  de  lucru  este  eseidial,  plasarca 
§untului  1  -4  minute,  iar  timpul  total  de  ocluzie  carotidiana 
sa  nu  depd§eascd  40  minute.  Se  $tie  insa  cd  65-95%  din 
dcficitclc  neurologicc  intra-  §i  postoperatorii  sum 
rczultatul  unor  evenimente  trombcinbolice  §i  nu 
rezultatul  unui  flux  arterial  insuficicnt  pc  perioada 
clamparii. 

Mijloace  de  anestezie 

Decizia  de  a  practica  anestezie  regionala  sau  gene- 
raid  (in  chirurgia  carotidei)  se  bazeazd  pe  experienta 
anestezistului  §i  preferinta  chirurgului. 

In  cazul  folosirii  ancsteziei  regionale  exists  unele 

avanSaje: 

a)  monitorizarea  perfuziei  ccrebralc  este  u$or  de 
facut; 

b)  stabilitatea  hemodinamied  este  mare  -  se  evitS 
efectelc  inotrop  negative  ale  barbituricului  sau  ale 
anestezicelor  volatile; 

c)  Ncutilizand  opioide  examenul  neurologic  este 
eficicnt  §i  complct  in  postoperatorul  imedial; 

d)  Sc  evitd  intubaiia  traheald  §i  detubarea  bolna- 
vului,  cu  toatc  consecintele  acestora. 

Exists  insa  §i  uncle  dezavantaje : 
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a)  necesitatea  cooperarii  permanente  cu  bolnavul, 
ceea  ce  mseamna  sedare  insuficienta; 

b)  absenja  medicajiei  de  proteepe  cerebrala 
(barbituric  sau  isofluran); 

c)  managements  dificil  al  cdilor  respiratorii,  mai  ales 
daca  bolnavul  face  convulsii. 

Morbid itatea  cardiaca  majora  dupa  cndarterec- 
tomia  carotidiana  este  independents  de  tchnica 
anestezied. 

Monitorizarea  intraanestezica  se  face  cu:  cateler 
intraarterial  de  masurare  continud  a  presiunii  arteriale, 
ECG,  monitorizare  completd  cardiaca  la  bolnavul  cu 
patologie  cardiaca,  monitorizarea  integritapi 
neurologicc. 

Marea  majoritate  a  chirurgilor  practica  denervarea 
chimica  a  sinusului  carotidian  cu  anestezie  local 
(lidocaina  1%),  reducand  raspunsul  vagal  la  mane- 
vrarca  acestuia. 

Hcparina  este  administrate  in  doze  de  50-100  U/kg 
corp,  Inainte  de  clamparca  carotidiana,  unii  anestezi§ti 
practicand  protaminare  2: 1  dupd  declamparc. 

Managements  postoperator 

Instabilitatca  hcmodinamica  este  cunoscutd  la 
ace$ti  bolnavi,  hipertensiunea  arteriala  flind  mai 
freeventa  decat  hipotensiunea.  Dupd  endarterectomie 
carotidiand,  baroreceptorii  sinusului  carotidian  sunt 
supu§i  la  presiuni  transmuralc  ridicate,  ducand  la  un 
rdspuns  vagal  ce  merge  cu  bradicardie  $i  hipotensiune. 
Dar  denervarea  chimicd  neutralizeaza  ace$ti  receptori 
§i  create  incident  hipertensiunii  postoperatorii. 
Hipcrtesiunea  severa  apare  la  bolnavi i  cu  hiperten- 
siune  prost  controlata  preoperator. 

Tratamentul  se  face  cu  medicatie  dc  scurta  acpu- 
ne:  nitroprusiat  de  sodiu,  nitroglicerina,  labetalol  sau 
esmolol.  Hipertensiunea  line  cateva  ore  postoperator 
pand  la  24  ore.  Poate  precipila  un  accident  coronarian 
sau  sa  duca  la  edem  sau  hemoragie  cerebrala. 

Hipotensiunea  se  ajusteaza,  §i  ca,  in  timp  de  12-24 
ore,  baroreceptorii  revemnd  la  statusul  initial,  rar 
necesita  terapie  voleinicd  sau  vasoconstrictoarc 
(fenilefrina  sau  efedrina). 

Complicapile  postoperatorii  sunt: 

a)  aparipa  unor  noi  deficite  neurologice,  mai 
probabil  prin  tromboze  acute  la  locul  cndarterectomiei 

b)  complicapile  hipertensiunii  arteriale; 
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c)  sindrom  de  hiperpcrfuzie  cerebrala  (cefalee  ipsi- 
laterala); 

d)  insuficienterespiratorii  prin  hematoamc  comprc- 
sive  sau  paralizie  de  recurcnt. 

OPERAJIILE  DE 
RECONSTRUCTS  A  AORTEI 
TORACICE 

Palologia  aoilei  toracice  cuprinde  anevrismele  de 
aorta,  disecpa  de  aorta  §i  ruptura  de  aorta  toracica. 

Diagnosticul  §i  indicatiile  operatorii 

Anevrismul  de  aorta  toracica 

Localizat  la  nivelul  aortei  ascendente  in  60%  din 
cazuri,  are  cea  mai  comun!  etiologie  inediosclecroza 
de  aorta,  apoi  sifilisul  $i  sindromul  Marfan;  in  30%  din 
cazuri  este  localizat  la  nivelul  aortei  descendente  $i  in 
10%  din  cazuri  la  nivelul  arcului  aortic,  ateroscleroza 
fiind  ctiologia  cea  mai  frecventa  a  anevrismului  de  aorta 
descendenta  $i  dc  arc  aortic.  Elc pot  fi  fuziformc,  cand 
cuprind  mtreaga  circumferinti  a  peretelui  aortic,  sau 
sacciforme,  cand  cuprind  doar  o  portiune  a  peretelui 
aortic  (anevrismul  de  arc  aortic).  Evolutia  unui  anevrism 
cstc  una  progresiva  care  poate  duce  fie  la  ruptura  de 
anevrism  in  50%  din  cazuri.  fie  la  disecpa anevrismului 
la  mai  putin  dc  10%  din  cazuri.  Altc  complicate  alc 
anevrismului  de  aoita  toracica  sunt:  embolizarca  placilor 
de  aterom  in  vasele  periterice  §i  infeejiile  inicotice. 

Diagnosticul  clinic  este  foarte  greu  de  pus  de 
obicci  se  pune  in  stadiul  de  complicate. 

Diagnosticul  paraclinic  sc  face  prin: 

a)  radiografie  toracica,  care  arat!  lSrgirea  media- 
stinului; 

b)  tomografie  computcrizatd,  care  arata  marimea 
local  izarca  anevrismului; 

c)  ecografie  transesofagiana,  ce  poate  pune  In  evi¬ 
dent  marimea,  localizarea  §i  prezenfa  complicapilor; 

d)  angiografie,  pentru  determ inarca  severitapi  $i 
extindcrii  anevrismului,  cat  §i  pentru  aflarea  starii 
preoperatorii  a  coronarelor. 

Indicapile  operatorii  in  anevrismul  de  aorta 
ascendenta  sunt:  evolu|ia  rapid!  a  anevrismului  sau 
un  anevrism  mai  mare  dc  6  cm;  implicarca  valvei  aortice 
in  leziunca  ancvrismala  care  sa  duca  la  insuficienja 


aortic!,  prezenpa  anginei  prin  prinderea  coronarelor  in 
leziunea  anevrismala. 

Pentru  anevrismul  de  arc  aortic,  unde  mortalitatea 
morbiditatca  intraoperatoric  cstc  mare,  indicapile 
operatorii  sunt  doar  in  cazul  cre$terii  rapide  a  ane¬ 
vrismului  sau  pentru  un  anevrism  mai  mare  de  10  cm. 

Pentru  anevrismul  de  aorta  descendenta,  indicapile 
operatorii  sunt  acclea$i  ca  §i  la  anevrismul  de  arc 
aortic,  plus  aparipa  pe  parcursul  evolupci  a  unci  fisuri 
“leak”  anevrismale,  care  obliga  la  intervenpe  de  ur¬ 
gent! 

Disectia  aortei  toracice 

Se  produce  atunei  cand  o  fisura  intimala  permite 
piltrunderea  sangelui  nitre  intiina  §i  medie  creand  un 
a$u-zis  “fals  lumen**.  Uneori  pe  lang!  punctul  de  poniire 
a  diseepei,  se  gasc§te  §i  un  punct  de  ie$irc.  distal,  unde 
sangele  sc  rcintoarce  din  falsul  lumen  in  adevSratuL 
lumen.  Factorii  predispozanp  sunt:  hipertensiunea 
arterial!.  varsta,  sexul,  sindromul  Marfan,  bolt 
congenitale  ca  bicuspidia  aortic!  sau  coarctapa  de  aorta. 

DupS  clasiftcarea  DeBakey,  diseepile  de  aorta  se 
clasifica  astfcl: 

-  tipul  l  -  defectul  intimal  cstc  localizat  in  porpunea 
ascendent!  a  aortei,  dar  disecpa  cuprinde  toat!  aorta 
toracica 

-  tipul  11  defectul  intimal  este  in  aorta  ascendenta, 
iar  disectia  intereseaz!  numai  aorta  ascendent! 

-  tipul  IN  -  defectul  intimal  este  localizat  in  aorta 
descendcnt!,  disectia  cuprinzand  aorta  descendenta, 
distal  dc  originea  artcrei  subclavii  stangi. 

Clasificarea  cu  cel  mai  bun  corespondent  clinic  este 
clasiftcarea  Stanford; 

-  tipul  A  -  disectia  cuprinde  intotdeauna  aorta 
ascendent!,  indiferent  cat  de  departe  se  intinde  $i 
indiferent  de  punctul  de  pornire  al  diseepei 

-  tipul  B  -disecpa  cuprinde  aorta  distal  de  originca 
arterei  subclavii  stangi,  defectul  intimal  de  pornire  a 
diseepei  se  g!se§te  tot  distal  de  artera  subclavie  stang! 

Diagnosticul  paraclinic  al  diseepei  dc  aorta  toracica 
se  face  prin: 

a)  diagnostic  ECG: 

-  hipertensiunea  se  coreleaza  freevent  cu  hipertrofta 
de  ventricul  sting; 

-  pot  aparea  semne  ECG  de  ischemic  prin  ocluzia 
coronariana realizata  de  falsul  lumen; 
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-  semne  ECG  de  pericardita  in  cazul  hemoperi- 
cardului; 

b)  radio  grafie  toracicS: 

-  largirea  mediastinului; 

-  uneori  dublu  contur  aortic. 

c)  tomografie  computerizata: 

-  localizarea  $i  extinderca  disccpci. 

d)  ccografie  transesofagiana: 

-  determina  punctnl  intimal  de  pornire; 

-  uneori  punctul  de  ie$ire; 

-  extensia  disecpei  $i  eventuala  interesare  a  vasclor 
de  la  baza  gatului; 

-  uneori  se  poate  urmari  originea  coronarelor; 

-  se  pune  in  evidenfa  prezenfa  hemopcricardului: 

-  evidentiaza  funcfionalitatca  valvei  aortice; 

e)  angiografia: 

-  urm&re$le  functionalilatea  valvei  aortice: 

-  evidentiaza  implicarea  eoronarelorin  procesul  de 
disectie. 

Indicafiile  operatorii  in  disect ia  de  aorta  toracicS 
sunt: 

-  pcntrn  disecfia  aortica  acuta  de  tip  A  se  recomanda 
corectie  chirurgicala  obligatorie; 

-  pentru  disecpa  aortica  acuta  de  tip  B  exista  contro- 
verse  pe  motiv  de  mortalitate  mare  postoperatorie.  De- 
seori  tipul  B  in  fazS  acuta  este  tratat  medical,  mai  ales 
cand  bolnavul  prezintS  boli  asociate  care  pot  inrautap 
rczultatele  intervenjiei.  Dnca  durcrea  continue  sub 
terapie  medicals,  disecjia  evolueaza,  radiologic  $i  pc 
tomogruful  computerizat  mediaslinul  create,  apar 
deficite  ncurologicc.  ischemii  rcnalc  sau  mezenterice, 
inter-vcnpa  chirurgicala  dcvinc  obligatorie. 

Rupiura  aortei  toracice 

Anevrismul  de  aorta  toracica  se  dilata  progresiv  $i 
poate  ajunge  la  ruptura  de  aorta,  insa  majoritatca 
rupturilorde  aorta  sunt  consecinta  tntumatismelor  prin 
decelerate,  in  cazul  accidentelorde  marina.  Localizarea 
este  mai  frecventS  distal  dc  istmul  aortic  unde  aorta 
este  rclativ  fixS  $1  distal  de  valva  aorticS.  in  10-12  %  din 
cazuri,  advcnticca  este  pastratS  $i  acc?ti  bolnavi  pot 
profita  de  o  chirurgie  de  urgenta. 

Managemcntul  preoperator  in  patologia 

aortei  toracice 

In  patologia  aortei  toracice  intra  trei  urgente  mari: 
disectia  de  aorta,  anevrismul  de  aortS  fisurat  $i  mptura 


de  aorta  cu  perete  adventiceal  pSstrat,  al  cSror 
diagnostic  se  clarifica  in  prezenta  ancstezistului  care 
sa  asigure  o  monitorizare  adeevata,  acces  venos  central 
$i  periferic,  controlul  hemodinamic  $i  de  cai  aeriene. 

Controlul  hipertensiunii  artcriale  $i  al  vitezei  dc  ejcc- 
tie  cardiacs  este  obligatoriu,  deoarece  constituic  factori 
important i  de  propagare  a  disectiei.  Pentru  controlul 
hipertensiunii  artemle  sc  utilizeazS  substance  vasodiln- 
tatoare.  Nitroprusiatul  de  sodiu  este  u$or  de  inane vrat, 
are  actiunc  scurtS,  se  administreaza  in  doza  de  l  pg ! 
kgc/min  pana  la  8  pg/kgc/min,  fund  cel  mai  freevent 
vasodilatator  utilizat.  C'lonidina,  administrate  in  inductia 
acestor  bolnavi  hipertensivi,  imbunState^tc  stabilitatea 
circulatorie  $i  reduce  necesaml  de  anestczic.  Doza  admi¬ 
nistrate  este  de  6  pg/kg,  cu  120  minute  inaintc  dc  in- 
duepe  (per  os).  Pentru  scSdcrea  vitezei  de  ejeepe  (sca- 
derea  frccveniei  cardiace  $i  scBderea  contractilitStii 
miocardice)  se  folosesc  substance  beta-blocante 
injectabile: 

a)  esmololul,  un  agent  cu  aepune  scurta,  se  admi¬ 
nistreaza  in  bolus  de  500  pg/kg  sail  in  administrare 
continue  de  50  pg/kg/min,  sau  mai  mult,  in  functic  dc 
necesitap; 

b)  propranololul  in  bolusuri  de  1  mg  pana  la  4-8  mg; 

c)  labetaiolul  (a  +  (3  blocani)  in  administrare 
continua  de  1  mg/min  sau  bolusuri  de  20  mg  repetate 
la  30  min  pana  la  controlul  hipertensiunii  artcriale, 
care  trebuie  menpnuta  la  o  TA  sistolieft  dc  100-120 
mmHg  §i  o  TA  diastolica  de  60-70  mini  Ig.  iar  tree venta 
cardiaca  intro  60-80  batai/min,  indexul  cardiac  2-2,5 1/ 
miMn2 

Pregitirea  preoperatorie  a  sangelui  este,  de  ase- 
menen,  obligatorie,  cu  toate  c&  se  folosesc  intra¬ 
operator  dispozitive  dc  rccupcrarc  a  sangelui  (“cell 
saver”).  Transfiizia  de  sange  homolog  este  necesara 
mai  ales  in  urgente,  se  pregatesc  astfcl  6-8  IJ  de  sange 
izogrup,  izoRli. 

Combaterea  durerii  $i  a  anxictatii  se  face  precoce, 
deoarece  ajucS  la  controlul  HTA,  dar  bolnavul  sS  nu 
fie  suprasedat,  oricc  modificare  de  status  mental  poate 
11  consecinta  propagaris  discctici  pe  carotidc  $i  trebuie 
observata  in  timp  util. 

Funcpa  renala  sc  urmare$te  prin  cateterizare 
preoperatorie  a  vezicii  urinare.  Aparipa  oliguriei 
respectiv  a  anurici  este  semn  de  avansare  a  disectiei  in 
regiunea  renala. 
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Observarea  abdomenului  plus  modificarile  in 
statusul  acido-bazic,  conduc  la  ideea  ischemiei  intes- 
tinale,  care  se  asociaza  cu  acidoza  important! 

Managements  intraoperator  al  aortei 

toracice 

Din  punct  de  vedere  chirurgical  anevrismul  de  aorta 
sc  repara  prin  inlocuirea  zonei  anevrismalc  cu  un  grcfon 
artificial  §i.  Tn  functie  de  zona  inlocuita,  se  face 
reimplantarea  ramurilor arteriale  importante.  In  disecpa 
de  aorta,  se  re  zee  a  portiunea  de  aorta  ce  confine 
punctul  de  intrare  intimal,  cu  posibilitatea  inchiderii 
falsului  lumen  §i  interpozifie  de  material  sintetic  (nu 
este  necesar&  inlocuirea  intregii  porfiuni  disecate). 

In  rupturile  dc  aorta  se  rezeca  zona  rupta  $i  se 
anastomozeaza  termino-terminal  aorta,  foarle  rar  se 
utilizeaza  material  sintetic. 

Aorta  ascendent U 

a)  Abordul  chirurgical  se  face  prin  sternotomie 
mediant 

b)  Se  utilizeaza  CEC  -  interesarea  aortei 
ascendente  inscamna  freevent  inlocuirc  valvulara 
aortica  §i  bypass  aorto-coronarian  sau  reimplantarea 
orificiilor  coronariene  in  zona  graftata  a  aortei. 
Canularea  arterial^  in  mod  obi§nuit  in  cazul  aortei 
ascendente  se  practice  prin  artera  femurala,  sunt  rare 
cazurile  in  care  canula  se  poatc  plasa  in  porpunea 
superioara  a  aortei  ascendente.  Canularea  venoasa  se 
poate  practica  obi$nuit  prin  atriul  drept  sau  daca 
anevrismul  este  foarte  mare  poate  fi  practical;* 
canularea  venei  femurale. 

c)  inlocuirea  valvular^  aorticS  este  freevent  nece- 
sara  in  anevrismul  sau  disectia  dc  aorta  ascendent! 

d)  Ocluzia  coronariana  este  freeventa,  prin 
expansiunca  falsului  lumen  rezultat  din  disectic 
(necesitand  bypass  cu  grefon)  sau  prin  largirea  inelului 
aortic  (necesitand  reimplantarea  orificiilor  coronaricne 
in  perctele  grefonului  aortic). 

e)  Complicapile  intraoperatorii  cele  mai  freevente 
sunt:  sangcrarca  intra-  §i  postopcratoric  prin  punctele 
de  suturS,  tulburarile  de  coagulare,  iiisuficienfa 
ventriculara  stanga,  secundarS  ischemiei  miocardice, 
infarcuil  miocardic  post  reimplantare  coronariana, 
embolismul  aerian  sau  prin  placi  de  aterom. 

f)  Monitorizarea  intraoperatorie: 


-  cateter  arterial  pentru  mSsurarea  §i  controlul 
tensiunii  aneriale.  Deoarece  artera  subclavie  dreapta 
poate  fi  interesata,  se  cateterizeaza  artera  radiala  stanga 
sau  o  artera  femurala; 

-ECG; 

-  cateter  in  artera  pulmonara  mai  ales  la  bolnavii 
varstnici  sau  cu  patologie  cardiaca  preexistent! 

-  ecografie  transesofagiana  penmi  monitorizarea 
valvei  aortice  §i  a  mi$carii  pcrejilor  vcntriculari; 

-  EEC  pentru  monitorizarea  perfuziei  ccrcbrale; 

-  termometru  nasofaringian  $i  rectal  pentru 
masurarea  temperaturii  centrale  $i  periferice; 

-  monitorizarea  debitului  urinarprin  sondaj  vezicaL 

g)  Tehnica  anestezic5 

Inducfia  anestezie^  ia  majoritatea  color  operap  cu 
anevrism  de  aorta  ascendents,  se  face  cu  minimum  dc 
tulburari  hcmodinamicc  §i  cu  protectia  cailor  aeriene 
(apasare  cricoid),  existand  posibilitatea  stomacului  plin 
la  ace$ti  bolnavi.  tnainte  de  inductie  se  administreaza 
antacide,  blocante  H2  §i  metoclopramid. 

Substantele  opioide  cu  actiune  rapids  alfentanil  §i 
sufentanil  vor  fi  utilizatc  in  inductia  accstor  bolnavi, 
mai  ales  ca  produc  minima  depresie  miocardica,  rcduc 
variatiilc  tensionale  intraoperatorii  $i  scad  rata 
metabolic^  cerebrala  de  consum  a  oxigenului.  in 
ischemia  miocardica,  substanfele  opioide  cresc 
necesarul  de  oxigen  miocardic,  de  aceea  combinapa 
cu  agenpi  volatili,  care  scad  necesarul  de  oxigen 
miocardic,  este  benefica,  in  special  la  bolnavul 
hipertensiv. 

Alp  agenp  cu  aepune  rapida:  midazolam,  etomidat, 
propofol  pot  fi  utilizati,  deoarece  produc  minima 
depresie  miocardic!  atenue  la  ketamina,  deoarece  create 
valorilc  tensionale  §i  create  necesarul  de  oxigen 
miocardic  §i  la  tiopcntal  care,  cu  toatc  ca  are  cfcct  dc 
proteepe  cerebrala,  produce  depresie  miocardica  uneori 
important^  §i  hipotensiune.  Utilizarea  tiopentalului  ca 
protector  cerebral  necesita  freevent  adaugarca  unui 
inotrop  la  desprinderea  de  pe  CEC. 

Deoarece  tahicardia  §i  hipcrtensiunca  nu  sunt  dc 
dont  la  induc{ie,  se  vor  evita  dozele  mari  de 
pancuronium.  Dar  pe  de  altS  parte,  dacS  in  inductie 
folosimun  opioid  §i  bolnavul  este  sub  tratament  cronic 
cu  un  beta-blocant,  pancuronium  este  relaxantul  de 
preferat.  Daca  este  necesara  o  relaxare  mai  rapida  se 
administreaza  rocuronium  sau  vecuronium  (in  60- 


90  secunde  se  poate  ajunge  la  condipi  foarte  bune  de 
intubape). 

Mcnpnerea  anestezica  va  fi  realizatS  prin  anestezie 
inhalatorie,  anestezie  intravenoasa,  sau  o  combinape 
a  acestora  in  fimcpe  de  condipilc  fiziologicc  §i  bolile 
coexistente. 

Bolnavii  cu  cardiopatie  ischemica,  dar  cu  funcpe 
ventriculara  buna  pot  beneflcia  de  anestezicele 
volatile.  Halotanul  $i  enfluranul  imbunatfyesc  raportul 
ofcrta  /  cerere  de  02,  la  astfcl  dc  bolnavi.  Halo- 
tanul  este  utilizat,  dc  ascmcnca,  cu  succes  la  cei  cu 
rezistenje  vasculare  periferice  mari.  Cand  sc 
administreaza  excesiv,  orice  agent  volatil  scade 
presiunea  diastolic^  aorticS  $i  astfel  coritribuie  la 
scfidereadebitului  de  perfuziecoronariana.  Isofluranul 
face  vasodilatape  miocardica  importanta,  dar  poate 
produce  turtcoronarian  in  zonele  de  miocard  ischemic, 
cu  modificarea  ECG.  chiar  §i  in  absenja  tulburarilor 
lieinodinamice  sistemice.  Se  pare  ca  aceastS 
coronarodilatape  este  dependent^  de  doza  $i  nu  se  va 
observa  la  administrarea  de  isofluran  sub  0,75%. 
Agenpi  inhalatori  vor  fi  utilizap  cu  precaupc  la  cei  cu 
insuficicnta  cardiaca,  deoarcce  produc  depresie 
miocardica  importanta.  La  ace§ti  bolnavi  cu  functic 
miocardica  alterata,  administrarea  de  opioide  este  de 
preferat,  deoarcce  produc  minima  depresie  miocardica. 
Administrarea  de  opioide  nu  previne  mtotdeauna 
hipertensiunca  $i  tahicardia  dc  la  moinentul  clamparii 
aortei,  a$a  ca  sc  administreaza  in  paralel  doze  mici  de: 
agenti  volatili,  agenp  intraveno§i  (diazepam,  midazolam, 
droperidol),  beta-blocante  (esmulol,  labetalol).  sau 
substance  vasodilatatoare  (nitroglicerina,  nitroprusiat 
de  sodiu). 

Dezvoltarea  tchnicii  de  administrarc  continue  de 
opioid,  dupa  o  doza  inijiala  de  incSrcare,  a  dus  la 
ancstezia  tara  sires  in  chirurgia  aortei. 

Arcul  aortic 

a)  Abord  chirurgicai  prin  sternotomie  mediana. 

b)  Circulapa  extracorporala  este  obligatorie,  iar 
canularea  se  face  pc  artera  femurala  stangS. 

c)  Rezecpa  ancvrismului  de  arc  aortic  impune 
intrcruperca  fluxului  cerebral  §i  respectiv  protectie 
cerebrala. 

S-au  utilizat  diverse  tchnici  chirurgicale  cu  scopul 
prevenirii  ischcmiei  cerebrate:  folosirea  temporary  a  unui 
arc  aortic  artificial  este  o  tehnica  mai  veche  ?i 
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care  era  foarte  greu  de  realizat;  canularea  individuals  a 
vaselorcerebrale  este  utilizata  $i  astazi  in  unele  centre, 
dar  are  semnificative  complicapi  care-i  restrang 
utilizarea;  oprirea  circulapei  in  hipotermie  profunda  este 
tehnica  cea  mai  utilizata  astazi  §i  cu  rezultate  foarte 
bune.  Hipotcrmia  profunda,  cu  oprire  circulatorie 
asociala  cu  perfuzia  cerebrala  sclcctiva  (anterograda 
sau  retrograda),  este  cea  mai  valida  optiune  terapeutica 
pentru  protectia  cerebrala,  in  chirurgia  reconstruepei 
de  arc  aortic. 

Pentru  scurtarea  timpului  de  ischemie  cerebrals  se 
practice  anastomoza  distaia  a  grefonului  §i 
reimplantarea  vaselor  (artera  subclavie  stanga,  carotida 
stanga,  artera  inominata)  in  grefon,  apoi  clampa  aortica 
se  repuziponeazS  proximal  $i  dupa  dcbularea  noului 
arc  aortic  se  deschide  clampa  aortic5  distaia,  eliberand 
astfel  fluxul  cerebral.  Anastomoza  proximal^  se 
completeaza  ulterior. 

d)  Complicapile  operapilor  pe  arcul  aortic  sunt: 
ischemia  cerebrala  ireversibila,  tulburarile  de 
hemostazS  §i  coagulare  (timp  prelungit  de  bypass 
cardiopulmonar),  depresie  miocardica  secundara 
utiliz&rii  de  tiopental  necesar  proteepei  cerebiale,  cu 
administrarea  de  inotrop  la  ie$irea  de  pe  bypass-ul 

cardiopulmonar. 

e)  Pentru  monitorizarea  intraopcratoric  sc  utilizeaza: 
cateter  arterial  radial  stang  sau  drept  dupa  cum  sunt 
interesate  artera  inominata  sau  artera  subclavie  stanga; 
ECG;  cateter  venos  central;  2-3  c&i  venoase  periferice; 
monitorizarc  ncurologica  folosind  EEG  (pentru  urm5- 
rirca  racini  eficiente  $i  a  necesarului  de  tiopental); 
lemperatura  nasofaringiana. 

0  Tehnica  opririi  circulapei.  Oprirea  circulapci 
inseamnS  rScire  la  15-20°,  oprirea  circulapei 
extracoiporale  $i  drenaj  partial  al  volumului  sanguin. 
La  aceasta  se  adauga  impachetarea  capului  in  gheaja 
cu  urmarirea  temperaturii  nasofaringiene  §i  urmarirca 
rilcirii  eficiente  pe  EEG.  in  scopul  proteepei  cerebralc, 
se  administreaza  metilprednisolon  1 0  mg/kg  $i  manitol 
0,5  g/kg  fnainte  de  oprirea  circulatorie.  Reducerea 
consumului  cerebral  de  oxigen  se  realizeazi  $i  prin 
administrarea,  inainte  de  oprirea  circulapei,  a  unui 
relaxant  muscular  (pancuronium  0,1  ing/kg).  Se 
administreaza  prin  titrare  tiopentalul  cu  urmarirca 
supresiei  electriee  -  metabolice  cerebrale  (EEG). 
Folosirea  unei  hemodilupi  corespunz5toarc  $i 
menpnerea  prin  metoda  alfa-stat  a  unui  status  acido- 
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bazic  corespunzStor  (pH  7.4  ?i  PaCO240mmHgla  37°C) 
este  obligatorie  pentru  rcalizarea  corecta  a  tehmcii.  Se 
evita  hipcrglicemia  inaintc  dc  hipotermia  profunda, 
utilizand  solutii  pcrfuzabile  lara  glucoza,  deoarece 
accstea  cresc  eliberarea  de  acid  lactic  prin  glicolizS 
anaeroba. 

Aorta  toracica  descendenta 

a)  Abordul  chirurgical  sc  face  prin  toracotomie 
stanga.  in  spapul  I V-V  intercostal 

b)  Tehnica  chirurgicalA,  indiferent  de  anevrism, 
diseclie  sau  ruptura,  este  aceea§i;  se  pun  clampe  deasu- 
pra  $i  dedesubtul  leziunii,  sc*  deschide  aorta  $i  se  iniocu- 
ie§te  segmentul  bolnav  cu  un  grefon  sintetic.  Se  t  idied, 
astfel,  problema  perfuzici  distale.  S-a  inccrcat  grefarca 
aortei  intredoud  clampe  fara  asigurarea  perfuzici  distale. 
Desigur,  timpul  de  interventie  in  acest  caz  este  mai  scurt, 
dar  se  produc  tulburari  hemodinaniice  importante: 
hipertensiune  proximald  de  aorta  clampata  §i 
hipotensiune  sub  clampa  distala.  Hipertensiunea 
proximala  cu  cre§tere  mare  de  posrsarcinS  va  duce  la 
cre$terea  presiunii  dc  umplere  a  vcntriculului  stang  §i 
posibil  insufficient®  ventriculara  stanga  consecutiva. 
O  alta  posibil  a  complicate  a  hipertensiunii  proximate 
cstc  precipitarea  unui  accident  cerebral  hemoragic  pe 
un  teren  preexistent.  Hipotensiunea  distala  mare  va 
duce  la  un  flux  renal  $i  spinal  redus  cu  toatecompbcatiile 
care  decurg  de  aici.  Perfuzia  distala  sc  poate  menjine 
pe  perioada  clamparii  prin  utilizare  de  jjunturi  sau  cu 
ajutorul  circulafiei  extracorporale.  Se  folosesc  gunturi 
heparinate  (nu  este  necesara  hepar  inarea  sistemica) 
pomind  din  ventriculul  stang,  arcul  aortic  sau  artera 
subclavie  stanga  spre  artera  femur  ala.  Aceste  §unturi 
rezolva  problema  decomprimdrii  proximalc  §i  a  perftiziei 
distale,  dar  tehnica  este  dificila  in  ceea  ce  privc?tc  ins- 
talarea  lor men^inerca  fluxului  distal,  deoarece  aceste 
$unturi  se  pot  comprima  sau  rasuci.  Circulapa  extracoi- 
porala  in  cazul  aortei  descendetite  inseamni  canulare 
venoasa  femurala,  oxigenator,  pompa  §i  sange  oxigenat 
reintrodus  prin  artera  femurala  p&na  distal,  de  clampa 
aortica.  O  alta  posibilitate  de  circulate  extracorporeal  a 
este  canularea  atrialS  st3ng5,  conectare  la  pompa,  jar 
sangele  arterial  se  reintroduce  in  artera  femurala  fara 
necesar  de  oxigenator.  Circulalia  cxtracorporala  cu 
oxigenator  in  circuit  are  dezavantajul  heparinarii 
sistemice,  ceea  ce  cre§te  incidents  hemoragiilor  post 
CEC  (prin  punctele  de  sutura  ale  protezei)  $i  a 


hemoragiilor  in  plamanu!  stang comprimat  care,  uneori, 
pot  ii  foane  importante.  Bypass-ul  cardiopulmonar  cu 
canularea  atiiului  stang  nu  necesila  oxigenator.  dar 
are  un  dezavantaj  important,  riscul  de  embolism 
aerian. 

c)  Complicapilein  chirurgia  aortei  dcsccndcntc: 

-  complicatii  cardiace,  principals  cauza  dc  deces  din 
chirurgia  aortei  descendenle  (infarct  miocardic,  sindrom 
de  debit  cardiac  scazut  si  aritmiile); 

-  complicatii  hemoragice  o  altS  cauzfi  important^ 
de  deces; 

-  insulicienta  renalfi  acuta,  care  apare  prin  scaderea 
important^  a  fluxului  renal  pe  perioada  clamparii  aortei 
(ch iar  $i  in  prezenfa  §unturilor  sau  a  circulapei 
extracorporale)  sau  prin  interesarea  in  procesul  de 
disectie  a  originii  arterelor  renale; 

-  paraplegia,  cauzatd  de  hipoperfuzia  sau 
intreruperca  perfuzici  in  artera  spinala  anterioarS  (mai 
mult  de  15  minute).  Artera  spinala  anterioara  cstc 
formats  din  artcrele  vertebrale  §i  din  arterele  radiculare 
care  i$i  au  originea  in  arterele  intercostale.  Una  din 
aceste  artere  radiculare,  aitera  lui  Adamkiewicz,  este  o 
artera  important^  ce  comribuie  la  formarea  portiunii 
mijlocii  a  arterei  spinale  anterioare.  Ea  i§i  are  originea 
oriunde  intre  T5  $i  LI  §i  nu  sc  poate  idcntifica 
angiografic  sau  intraoperator,  din  acest  inotiv  poate  fi 
u$or  Tntrempta  in  interveritiile  pe  aorta  descendenta. 
Intreruperea  ei  poate  sa  duc5  sau  s5  nu  duc3  la 
paraplegie,  in  functic  de  importanta  celorlalte  colaterale. 
Se  instaleazii  un  sindrom  spinal  anterior  cu  pierderea 
func|iei  motor  ii,  dar  cu  pastrarca  functiei  senzoriale; 

-  insuficicnta  respiratorie  postoperatorie; 

-  insufkienle  multiple  dc  organ,  mai  ales  la  bolnavii 
cu  ruptura  posttraumatic3  de  aort3; 

-  paralizie  de  coarda  vocala  stanga  prin  afcctare  de 
nerv  recurent. 

d)  Monitorizarea  iiuraoperatorie: 

-  monitorizarea  presiunii  arteriale  proximal  de  clampa 
aortic3,  prin  cateter  arterial  radial  drept  (subclavia 
stanga  poate  ft  compromise  de  clamparea  proximal^  a 
aortei  descendente)  $i  monitorizarea  presiunii  arteriale 
distal  de  clampa  aortica  prin  cateter  arterial  femural  drept 
(artera  femurala  stanga  va  fi  canulata  pentru  bypass-ul 
cardiopulmonar); 

-  monitorizarea  ECG; 

-  monitorizarea  temperaturii  centrale  *?i  pcriferice; 

-pulsoximetrie; 
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-  capnografie; 

-  debit  urinar; 

-  cateter  Swan  Ganz  pentru  urmarirea  presiunilor  ?i 
adebitului  cardiac; 

-  monitorizarea  statusului  functional  al  maduvei 
spinarii  prin  potenfialc  cvocate  somato-senzoriale. 
Utilizarea  lor  cstc  rclati  va,  deoarccc  clc  ne  asigura  de 
integritatea  cordoanelor  postcrioare,  in  limp  cc  in 
chirurgia  aortei  dcscendente  sunt  intcrcsate 
cordoanele  anterioare. 

c)  Tchnica  ancstczica.  Este  asem3natoare  cu 
tchnica  ancstczica  din  chirurgia  aortei  ascendents,  rnsa 
are  cateva  particularity: 

-  Se  folosesc  sonde  de  intubape  selective  care  s3 
izoleze  plamanul  slang  (prin  colabarea  plamanului 
stang,  scade  posibiliiatea  de  al  traumatiza  $i  protejeaza 
plamanul  drcpt  de  o  eventuate  inundatie  cu  sange 
provenit  din  plamanul  stang). 

-  inainte  de  clamparca  aortei  se  admin istreaza, 
pentru  proteose  rcnala,  manitol  0,5  g/kg,  chiar  §i  in 
conditia  utiliz.5rii  §untului  sau  a  circulafiei 
extracorporale. 

-  Controlul  hipertensiunii  arteriale  proximale  sc 
face  cu  nitroprusiat  de  sodiu,  tinand  cont  insa  ca 
nitroprusiatul  accentueaza  hipotensiunea  distala. 

-  In  mod  obi$nuit,  unde  se  utilizcaza  $untul  sau 
bypass-ul  cardiopulmonar  partial  nu  cste  necesar 
controlul  medicamentos  al  hipertensiunii  proximale. 

-  Dupa  aplicarea  clampei  aortice  este  important^ 
monitorizarea  stricta  acido-bazic5,  acidoza  se  instaleaza 
o  data  cu  hipoperfuzia  §i  trebuie  tratate  agresiv,  mai 
ales  la  bolnavul  normotermic. 

-  Uneori  declamparca  aortei  poate  fi  ameninpitoare 
de  viatS  prin  hipotensiunea  severa  sau  depresia 
miocardici  instalata.  Explicapa  ar  fi  prin  spalarea 
metaboliploracizi  $i  a  substan|elor  vasodilatatoare  din 
zonele  ischeinice,  precum  §i  prin  sechestrarea  sangelui 
la  nivelul  membrelor  inferioare,  cea  mai  freeventa  cauza 
fiind  hipovoletnia. 

-  Cu  15  minute  inainte  de  declamparca  aortei,  se 
administreaza  substante  coloidale,  cristaloide  $i 
produ$i  de  sange  pentru  optimizare  volemica. 

-  Inainte  de  scoaterea  clampei  aortice  se  adminis¬ 
treaza  profilactic  bicarbonat  de  sodiu,  pentru  a  mic$ora 
acidoza  cauzatoare  de  despresic  miocardica. 
Declamparease  realizeaza  meet.  timp  de  2  minute,  pentru 
ca  fenonienele  hemodinamice  compensatorii  sa  sc  poata 


instala.  Dac&  hipotensiunea  este  severa,  aorta  sc 
reclampeaza  pana  se  realizeaza  o  cre$tere  a  volemiei 
o  corectare  a  hiporensiunii  cu  ajutorul  unei  substante 
vasoconstrictoare. 

-  Cu  toate  ca  se  utilizeazS  dispozitive  de  recuperare 
a  sangelui,  deoarccc  pierderilc  de  sange  pot  ft  uneori 
rnasive.  se  reinlocuiesc  cu  sange  conservat  dcrivafi 
de  sange  (inasa  trombocitara  §i  plasma  congciatS  fiind 
mai  in  toate  cazurile  necesara). 

-  Protect  a  maduvei  spinirii  nu  poate  fi  garantata 
pnn  utilizarea  $unturilor  sau  a  bypass-ului 
cardiopulmonar  partial,  cu  toate  ca  se  reu§e$te 
menfinerea  unui  flux  adeevat  distal,  dcoarece,  intre 
clampa  distala  $i  proximala  se  pot  gasi  artere 
intercostale  foarte  importante  pentru  fluxul  spinal 
anterior.  De  aceea,  folosirea  hipotermiei  33-34°C  in 
scopul  scadcrii  ratei  metabolice  medulare,  este 
benelica.  Se  pare  ca  bioxidul  dc  carbon  40%  mixat  cu 
oxigen,  protejeaza  impotriva  Icziunilor  ireversibile 
medulare,  postischemice.  In  Ic/.iunile  neurologice 
instalate  tardiv  (ziua  1-14)  dupa  operatiilc  dc  anevrism 
toraco-abdominal,  drenajul  LCR  (facut  in  momcntul 
instalarii  accstor  leziuni)  imbunatete§te  semnificativ 
evolupa  accstor  deficite.  Drenajul  LCR  in  prevenirea 
deficitelor  neurologice  mi  a  dat  rezultatele  dorite. 

Management  u  l  postoperator  al  aortei 

toracice 

a)  Postoperator  ventilapa  este  controlata.  Acidoza 
profunda,  care  acompaniaza  declamparca  aortei 
desccndente,  necesita  tratament  cu  bicarbonat  care 
impune  o  ere$tere  a  ventilatiei.  Atelectaziile  $i 
sangerarile  pulmonare  stangi,  postoperatorii.  sunt 
obi§nuite  in  chirurgia  aortei  descendente. 

b)  Monitorizarea  funepei  cardiace  se  continua  in 
postoperatorul  imediat.  La  nevoie  se  face  suspnerea 
cu  inotrop  a  funepei  miocardicc. 

c)  Monitorizarea  ischemiei  miocardicc  este 
obligatorie.  mai  ales  in  chirurgia  aortei  ascendentc 
(ECG,  ecografie  cardiaca,  enzime). 

d)  Monitorizare  hcmodinamica  atenta  (presiuni  de 
umplere.  presiunc  artcriala  sangerandS,  debit  urinar). 

e)  Monitorizarea  funepei  cercbrale  la  cei  la  care  s-a 
practicat  oprirea  circulafiei. 

f)  Monitorizarea  funepei  renale  la  cci  cu  clampare 
aortica  dcasupra  arterelor  renale.  Suspnerea  diurezci 
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se  va  face  cu  diuretic  §i  dopamini  in  dozS  dopaminer- 
gica. 

g)  Monitorizarea  gazelor  sanguine,  a  statusului 
acido-bazic  $i  electrolitic. 

h)  Corectarea tulburarilor  de  coagulare. 

i)  Administrarea  de  sange  $i  derivati  in  pierderile 
masive  dc  sangc. 

j)  Antibiotcrapia  se  continua  pana  la  scoatcrea 
tuburilor  de  dren. 


OPERATIVE  DE 
RECONSTRUCT1E  A  AORTEI 
ABDOMINALE  §1  A  MARILOR  El 
RAMURI 

Patologia  aortei  abdominale  cuprindc  boala 
anevrismaia  $i  boala  ocluziva  aorto-iliaca  la  care  se 
adaugS  stenozele  de  artere  renale  stenozele  arterelor 
viscerale. 

Diagnosticul  §i  indica|iile  operatorii 

Boala  anevrismala 

Marimea  anevrismului  este  cel  mai  important  factor 
de  rise  tn  ceea  ce  private  evolutia  bolii  (un  diametru 
mai  mare  de  5  cm  este  freevent  asociat  cu  ruptura 
anevrismului).  In  majoritatea  cazurilor  este 
asimptomatic.  dar  uncori  poate  deveni  dureros  (dureri 
lombarc),  pulsatil,  poate  realiza  presiune  pe  duoden, 
sau  sa  produca  accidente  trombembolicc  la  nivclul 
extreinitalilor  inferioare,  cu  ischemii  acute 
consecutive. 

Ancvrismul  aortei  abdominale  este  diagnostical  prin 
ecografie  abdominala,  iar  evolutia  lui  in  limp  esre 
urmarita  tot  ecografie.  Diagnosticul  ecografie  va  fi 
completat  cu  ccl  angiograftc.  In  prezenja  bolii  dege¬ 
nerative  anevrismale,  reconstruct ia  aortei  infrarenale 
este  realizat5  prin  inloeuirea  unui  segment  de  aort5  cu 
un  grefon  de  dacron.  Operapile  erau  (acute  prin  incizie 
mediana  verticala  §i  abord  transperitoneal.  Mai  recent, 
se  practica  abordul  retroperitoneal  $i  incizia  in  flanc. 
Abordul  retroperitoneal  are  mai  multc  avantajc:  reduce 
necesarul  de  lichide  de  sange,  manipularea  visccrala 
este  minimi,  tranzitul  se  reia  mai  repede,  accesul  spre 
aorta  suprarenala  este  mai  u$or,  element  important  cand 
este  necesara  clamparea  suprarenale  a  aortei. 


Boala  ocluziva  aorto-iliaca 
Insuficienfa  vasculara  (arteriopatia  cronicS 
obliteranti  a  membrelor  inferioare)  este  rezultatul 
leziunilor  ocluzive  de  la  diferite  nivele,  pomind  de  la 
nivclul  aorto-iliac,  apoi  femural,  popliteal  pana  la  cel 
tibial.  Rezultatul  clinic  cstc  claudicapa.  ischemia  de 
repaus,  ulcerapile  $i  gangrena. 

Diagnosticul  clinic  se  face  pe  baza  absenjei  pulsului 
femural,  popliteu  sau  pedios,  albirea  (ischemierea) 
piciorului  la  ridicarca  acestuia,  urmata  de  inro$ire  la 
coborarea  lui.  Diagnosticul  paraclinic  este 
arteriografic  cu  substanfa  dc  contrast. 

Intervenliile  chirurgicale  corectivc  sunt  clasifi  cate 
dupa  local izarea  lor  fa|S  de  ligamentul  inghinal  in 
proceduri  "inflow”  -  deasupra  ligamentului  inghinal 
$i  proceduri  “outflow"  dedesuptul  ligamentului 
inghinal.  Procedurile  "inflow”  sunt  cele  utilizate  in 
ocluzia  segmentului  aorto-iliac  §i  includ  bypass-ul 
aorto-bifemural  cu  grefon  sintetic  bifurcat  §i 
endarterectomia  aorto-iliaca.  La  bolnavii  cu  rise  foarte 
mare,  se  pot  utiliza  grelarile  extraanatomice  (cx.  axilo- 
femural)  pentiu  a  evita  complicatiile  unei  cliimrgii  aortice 
abdominale  majore.  Durata  unui  bypass  aorto-bifemural 
depindc  dc  statusul  bolii  ocluzive,  distal  dc  scgmentul 
femural.  Necesanil  unui  bypass  fcmuro-poplitcu 
suplimentar  poate  scadea  dac3  artera  femurala  protunda 
este  deschisa  prin  profundoplastie  (acuta  concomitcnt 
cu  bypass-ul  aorto-bifemural.  Procedurile  “outflow” 
includ  bypass-ul  femuro-popliteu  proximal  sau  distal 
cu  grefon  venos  safen  sau  cu  grefon  sintetic  §i  bypass- 
ul  femuro-tibial. 

Stcnoza  de  artere  renale 
Stenoza  uneia  sau  a  celor  doua  artere  renale  cstc 
principala  cauza  de  hipertensiune  renall  Reducerea 
fluxului  Tn  arlcrclc  renale  respcctiv  in  artcriolele  aferente 
activeaza  sistemul  renin3-angiotensina  cu  toatc 
consccinjelc  acestei  activ5ri.  Doua  treimi  din  stenozele 
renale  au  origine  atcrosc  I  erotica. 

Sunt  cunoscute  trei  metode  de  revascularizare 
renala:  l .  Angioplastia  transcutanata  de  arteri  renala; 
2.  Bypass-ul  aorto-renal;  3.  Lndarterectomia  renala 
transaortica.  Manevrele  chirurgicale  necesita  dampare 
temporary  de  aorta  in  segmentul  suprarenal  ce  poate 
provoca  insuficienta  renala  sau  ischemic  miocardica 
prin  cre$terea  excesiva  a  postsarcinii. 
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Stenoza  de  artere  viscerate 

Ramurile  visccrale  ale  aortci  abdominalesunt:  trun- 
chiul  ccliac  $i  artcra  mczcntcrica  superioara  $i  inferioara. 
Stenozele  sau  ocluziiie  acestor  raniuri  (aterosclcroza 
este  factorul  etiologic  principal)  due  la  sindromul  de 
ischemie  viscerala  cronica,  manifestat  prin  durere 
abdominala  postprandiala  ce  merge  cu  alimentare 
insuficienta  $i  scadcre  in  grcutatc.  Diagnosticul  estc 
confirmat  arferiografic.  Revascularizatia  chirurgicalS 
include  bypass-ul  aorto-celiac  sau  aorto-mezenteric  §i 
endarterectomiaorificiilorde  intrare  Inarterele  viscerale. 

Managements  preoperator  in  chirurgia 

aortei  abdominale 

a)  Controlul  hipertensiunii  aneriale  esle  foarte 
important,  deoarece  cre$terca  valorilortensionale  poate 
prccipita  aparijia  ischemici  miocardice  silenfioase  sau 
a  anginei  pectorale,  aparifia  aritmiilor,  a  insuficicntei 
ventriculare  stangi  §i  chiar  instalarca  infarctului 
miocardic. 

b)  Anxietaiea  duce  la  cre$terea  valorilor  tensionale 
§i  poate  precipita  ruptura  anevrismului  de  aorta 
abdominala.  Dc  aceea,  la  astfcl  dc  boinavi  sedarea  §i 
anxioliza cstc obligatoric:  sc utilizcaza  benzodiazepine 
orale,  administrate  cu  90  minute  inainte  de  operatic, 
combinate  cu  un  opioid  (morfma  0, 1  mg/kg)  admimstrat 
30-60  minute  preoperator.  Administrarea  preoperatorie 
de  clonidina  in  dozS  unied  ora!5  (4-5  pg/kg)  reduce 
tahicardia  reflexa  de  la  momcntul  intubaponal  §i  scade 
fluctuatiile  intraopera  tori  i  de  freevenja  cardiaca  §i 
tensiune  arteriala,  reducand  astfel  necesarul  dc  agenti 
inhalatori  sau  opioide. 

c)  Nlajoritatea  bolnavilor  sunt  hipertensivi  §i  au 
tratament  cronic  cu  betablocante,  iar  cei  cu  hiperten- 
siune  renalS  iau  doze  foarte  mari  de  betablocant.  Aceste 
betablocante  nu  sc  oprese  preoperator,  numai  in  cazul 
supradozajului  sau  a  insuficienjci  cardiacc. 

d)  Medicatia  cronica  din  insuficienfa  cardiaca  sau 
cardiopatia  ischemica  face  parte  din  premedicape. 

e)  La  bolnavii  diabetici  (un  procent  important  din 
bolnavii  cu  artcriopatii  periferice  sunt  diabetici),  cu 
gastropareza  secundara  ncuropatici  dc  sistem  nervos 
autonom,  se  administreaz&  metoclopramid.  parenteral, 
preoperator. 

f)  La  bolnavii  diabetici  cu  liipoglicemiante  orale  sau 
insulino-dependenp  se  va  respecta  protocolul  de  intre- 


rupere  a  hipoglicemiantului  sau  de  administrare  a 
insulinei  conform  chirurgici  majore  sau  minore  efectuate 
(dcasupra  sau  dcdesubtul  ligamcntului  inghinal). 

Managements  intraoperator  in 

chirurgia  aortei  abdominale 

Monitorizarea  intraoperatorie 

a) ECG 

b)  Pulsoximetrie 

c)  Presiune  arteriala  sangeranda 

d) Temperatura 

e)  Presiune  venos  centrala 

f)  Determinarea  gazelor  sanguine  §i  a  clectrolitilor 

g)  Capnografie 

h)  Debit  urinar 

i)  Cateter  Swan  Ganz,  cu  posibilitatea  masurarii 
presiunilor  de  ocluzie  capilara  pulmonarS,  a  debitului 
cardiac,  a  Sv02  $i  Pv02  —  utilizat  la  boinavi  cu  probleme 
cardiacc  pentm  a  obpne  o  hcmodinamica  optima  prin 
dirijarea  tichidelor  administrate  §i  a  terapici  cu  substance 
vasoactive. 

j)  2D  eeografie  transesofagiana,  se  utilizeaza  mai 
nou,  pentru  monitorizarea  funetiei  cardiace  pe  timpul 
clamparii  aortci  $i  urm&rirea  impactului  hemodinamic 
asupra  dimensiunilor  §i  funefiilor  ventriculului  stang. 

k)  UltrasonografLa  transesofagiana  (TEL)  face  o 
evaluare  corecta  a  leziunilor  aortei  abdominale  §i  a 
arterelor  renale. 

Mijloacc  de  anestezic 

Sc  pot  folosi  acelea§i  mijloace  de  anestezie  ca  $i  in 
anestezia  aortei  toracice.  De  remarcat  cS  atunci  cand 
este  necesar^  clamparea  aortei  deasupra  trunchiului 
ccliac,  in  condipa  in  care  trebuie  menjinut  un  flux  arterial 
splanhnic  prin  colaterale,  enfluranul  este  agentul  volaiil 
de  preferat,  deoarece  spre  deosebire  de  isofluran  §i 
halotan,  acesta  nu  produce  vasoconstrictie  splanhnidk 

Multi  anestezi§ti  folosesc  anestezia  spinala  sau  peri- 
durala  continue  in  chirurgia  aortei  abdominale,  sau  in 
chirurgia  ramuriloracesteia.  Blocul  peridural  sau  spinal 
este  combinat  cu  un  agent  inhalator,  50-70%  protoxid 
de  azot  §i  doze  mici  intravenoase  de  benzodiazepina 
plus  opioid.  Analgezia  posloperatorie  este  asigurata 
prin  administrarea  peridurala  de  anestezic  local  $i/sau 
opioid.  S-a  constatat  ca  analgezia  periduralS  toracicS 
postoperatorie  cu  morfma  nu  ofera  nici  un  avantaj 
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fata  dc  analgezia  pcridurala  lombara  cu  morfina,  in 
chirurgia  aortei  abdominale.  Morbiditatea  postope- 
ratonc,  in  ceea  ce  private  infarctul  miocardic,  insufici- 
en(a  cardiaca  §i  infectiile  pulmonare,  este  mult  mai  mic5 
la  cei  cu  aneslezie  -  analgezie  periduraia  plus  ancstczic 
generala.  Cu  toatc  accstea,  ancstczia  regional^ 
suplimentand  ancstczia  generala,  nu  reduce  incidenta 
disfunctiilor  regionale  asociate  clamparii  aortei. 
Incidenta  hematomuiui  peridural  sau  spinal  labolnavii 
cu  analgezie  pcridurala,  la  care  s-a  practicat 
heparinizarea  sisiemici  intraoperatorie,  nu  a  fost  mai 
mare  decat  la  alp  bolnavi  ce  nu  au  suferit  heparinizare 
imraopcratoric. 

Problem e  legate  de  clamparea- 

declamparea  aortei  abdominale 

Problemele  majore  care  rezulta  din  clamparca  aortei 
abdominale  sunt  incarcarea  ventricular!  stanga  acuta; 
ischemia  $i  hipoperfuzia  rinichiului,  a  viscerelor 
abdominale  $i  a  maduvei  spinarii;  acumularea  de 
mctaboliji  acizi  in  tesuturi  $i  vase  mai  jos  de  clampa 
aortica. 

Bolnavii  cu  aniecedente  de  cardiopatie  ischemic! 
sau  sechele  de  infarct  miocardic  $i  cu  rezerva 
contractila  miocardic!  redusa  pot  dczvolta  serrtne  de 
insuficicnta  ventricular!  stanga  acuta,  dupa  clamparea 
infrarenala  a  aortei.  Ace$ti  bolnavi  vor  fi  identificati 
preoperator,  in  a$a  fel  incat  de  la  momentul  clampSrii 
aortei  se  incepe  o  terapie  vasodilatatoare,  care  sa 
previnS  insuficienta  de  ventricul  stang,  tulburarilc  dc 
ritm  sau  manifestSrile  ischemice  (nitroglicerina, 
nitroprusiatul  de  sodiu,  amrinona  sau  chiar  dobutamina, 
in  cazul  instalarii  insuficien|ei  de  ventricul  stang). 

Chiar  daca  clamparea  aortei  se  face  in  fra  renal,  se 
produce  o  scadere  a  tluxului  sanguin  renal  $i  o  cre$tere 
a  rezistentei  vasculare  renale,  o  scaderea  a  filtr!rii 
glomerulare  $i  a  debitului  urinar.  Fenomcnele  nu  sunt 
prevenitc  prin  administrarc  dc  inhibitori  ai  sistemului 
renina-angiotensina  sau  prin  simpaticoliza  realizata  de 
ancstezia  peridural!.  Se  administreaza  manitol  12,5-50 
g  §i  se  face  incarcare  optima  cu  lichide,  inainte  de 
clamparea  aortei.  Manitolul  produce  vasodilata|ie 
renal!  §i  face  redistribute  fluxului  sanguin  renal  spre 
cortex,  realizand  o  oarecare  proteepe  renala.  La  nevoie 
sc  poate  administra  dopamina  in  doze  dopaminergice, 
sau  sc  administreaza  verapamilul  direct  in  arterele  renale 
inainte  de  clamparea  aortei.  Cercetari  mai  recente 


araia  c2  nifedipina  poate  pastra  func|ia  renal!  la  bolnavi 
cu  clampare  aortica  infrarenala. 

Uneori  clamparea  infrarenala  a  aortei  poate  duce 
la  ischemie  medular!  cu  paraplcgie  consecutiva,  daca 
aitera  lui  Adamkiewicz  se  formcaza  lombar.  Riscul  este 
crcscut  la  cei  cu  hipotensiune  intraoperatorie 
prelungita. 

Clamparea  aortei  abdominale  induce  dezvoltarea 
unui  metabolism  anaerob  in  fesutul  ischemic  $i  rcspcc- 
tiv  in  musculature  scheletica,  cu  paralizie  vasomotorie 
§i  vasodilata^ie  consecutiva. 

Scoaterca  clampci  aortice  abdominale  duce  la 
sechestrarea  volumului  sanguin  in  vasele  dilatate  ale 
pelvisului  §i  ale  membrelor  inferioare.  Ca  rezultat  ai 
acestei  sechestrSri  se  produce  hipovolemia  central! 
cu  scadere  de  PVC,  de  presiuni  dc  ocluzie  capilar!,  dc 
debit  cardiac  §i  cu  hipotensiune  uneori  severs.  Acest 
‘•sindrom  de  declampare”  poate  fi  prevenit  daca 
inainte  dc  scoatcrca  clampei  aortice  se  va  face  o 
incarcare  lichidian!  corespunzatoare  a  bolnavului,  cu 
cre§terea  presiunii  de  ocluzie  capilar!  $i  a  debitului 
cardiac. 

Terapia  de  rein/ocuire  a  pierderilor 

lichi diene  §i  a  color  sanguine 

Pierderile  sanguine  in  chirurgia  aortei  abdominale 
rezulta  din  hemostaza  chirurgical!  inadeevata,  anli- 
coagulare,  pierderea  factorilor  de  coagulare,  pierderi 
prin  proteza  (depinde  de  calitatea  protezei). 

Pierderile  lichidiene  rezulta  din  incizia  abdominal! 
mare  $i  expunerea  con|inutului  abdominal,  de  asemenea, 
trauma  tisulara  duce  la  translocare  lichidian!  in  spajiul 
Hi. 

Reinlocuirile  se  fac  cu  substance  cristaloide,  coloide 
§i  produ$i  de  sange  la  nevoie.  Folosindu-se 
autotransfuzia,  cu  ajutorul  dispozitivelor  de  recuperare 
§i  spalare  a  sangclui  din  plaga,  se  recurge  mai  rar  la 
transfuzia  de  sange  in  chirurgia  aortei  abdominale. 

ManagementuI  postoperator  in  chirurgia 

aortei  abdominale 

a)  Bolnavii  r!inan  intuba^i  §i  ventilati  in 
postoperator,  datorit!  timpului  operator  prelungit,  a 
pierderilor  importante  lichidiene  $i  sanguine,  a 
patologiei  pulmonare  si  cardiace  preexistente  sau  a 
posibilelor  insuficiente  renale,  respiratorii  sau  cardiace 
posioperatorii. 


b)  Bolnavi  lor,  care  au  avut  anestezie  peridurala 
continue  plus  anestezie  generala,  li  se  va  administra 
peridural  cu  1  ora  inaintcdctcrminareaoperaiiei.prima 
doza  de  analgetic  postoperator. 

c)  Unii  bolnavi  dczvolta  hipertensiune  artcriala 
postoperatorie,  a  carui  mecanism  nu  este  foartc  bine 
cunoscut.  Daca  valorile  tensionale  nu  raspund  la 
administrarea  de  analgetic,  atunci  administrarea 
intravenoasi  de  clonidinS  7  pg/kg  timp  de  120  minute 
estc  binevenita,  mai  ales  ca  nivelul  circulant  al 
adrenalinei,  noradrenalinei  $i  al  hormonului  antidiuretic 
este  crescut  la  unii  bolnavi.  Uneori  rcmtoarccrca 
lichidelor  sechestrate  din  spatiul  interstitial  necesita 
administrate  de  diuretic,  rezolvand  problema 
hipertensiunii. 

Ancstezia  in  chirurgia  de  urgent^  a 

aortei  abdominale 

a)  Cea  mai  freeventa  cauza  de  urgenja  in  chirurgia 
aortei  abdominale  este  disec Jia  de  anevrism  aortic  sau 
ruptura  lui.  Se  manifest^  pnn  durcrc  lombara,  sincopa 
j?i  uneori  comS.  Ruptura  se  petrece  cel  mai  freevent  in 
retroperitoneu  cu  efect  de  tamponada  salvatoare  de 
viafl 

b)  Bolnavi  i  cu  disccpc  dc  aorta  abdominala  pot  avea 
hipertensiune  aiteriala  severa  care  trebuie  controlata 
imediat  pentru  a  preveni  ruptura  aortei. 

c)  Laparotomia  §i  clamparea  aortei  se  face  rapid, 
fara  administrare  prealabila  de  heparina,  urmata  de 
repletia  ulterioarS  a  fluidelor,  plasarea  monitoarelor  §i 
acces  venos  adiponal. 

d)  Infuzia  de  dopamina,  epinefrina  sau  noradrena- 
lina  poate  fi  ncccsara  pentru  a  susfine  o  presiune 
sanguina  adeevata. 

e)  Acidoza  profunda  poate  necesita  tratament  cu 
bicarbonat  de  sodiu  acompaniat  de  o  cre$tere  a 
ventilatiei. 

f)  Din  cauza  hipotermiei  datorate  cantitityii  mari  de 
lichide  administrate  sau  din  cauza  plasarii  clampci 
aortice  deasupra  arterei  hepaticc,  sangelc  rcinlocuit 
poate  sa  nu  treaca  prin  Beat  $i  sa  nu  permita  metabo- 
lizareacitratului. 

g)  Dac3  hipotensiunea  duce  la  contractilitate 
miocardica  inadeevata  sau  se  dezvoltfi  o  coagulopatie 
prin  supradozaj  de  citrat,  administrarea  dc  calciu  poate 
fi  tcrapeutica. 
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h)  Autotransfuzia  se  folose§te  de  rutina  cu 
dispozilive  de  recuperare  a  sangelui  pierdut. 

i)  Daca  in  chirurgia  reconstructive  electiva, 
prezervarea  functiei  miocardice  era  principalul  scop, 
in  chirurgia  dc  urgenffi  factorul  crucial  este  controlul 
rapid  al  pierderii  dc  sangc.  tratarea  hipotensiunii  §i 
numai  pe  locul  trei  prczcrvarca  funejiei  miocardice. 
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31.  Anestezia  in  chirurgia  toracica 


lurie  Acalovschi,  Adrian  Semenescu 


Anestezia  in  chirurgia  toracica  s-a  dezvoltat  in 
ultimii  ani  datorit&  progreselor  fiziologiei  pul  monarc  $i 
perfectionarii  tehnicilor  chirurgicale  §i  anestezice. 
Achizipilc  privind  diferen{ele  in  distribu|ia  ventilatiei 
$i  pcrfliziei  pulmonare  la  pacicntul  treaz  ccl  anesteziat 
$i  ventilat  in  decubit  lateral,  stau  la  baza  ventilatiei  pc 
un  singur  plaman,  utilizati  in  chirurgia  toracica. 
Progreseie  tehnice  permit  anestezistului,  ca  vent  i  land 
un  singur  plSman  s3  obtini  aceea$i  oxigenare  ca  §i  in 
cazul  ventilatiei  ambtlorplamani. 

Dc§i  progreseie  realizate  au  facut  sigura  anestezia 
pentru  holnavul  operat  toracic  rczultatelc  sunt 
conditionate  $i  de  terenul  acestuia. 

Majoritatea  pacientilor  care  se  prezinta  pentru 
chirurgie  toracicS  sum  purtatorii  unei  suferinte 
pulmonare.  De  accca.  in  perioada  preoperatorie  este 
neccsara  evaluarea  funepei  plamanului,  nu  numai 
pentru  a  idcntifica  pacienfii  cu  rise  dc  complicatii 
pulmonare  postoperatorii,  dar  $i  pentru  a  anticipa  daca 
indepartarea  tesutului  pulmonar  va  fi  tolerata. 

EVALUAREA  PREOPERATORIE 

Bolnavilor  care  vor  fi  supu§i  chirurgiei  toracice 
trebuie  s3  li  se  ia  o  anamneza  atenta  §i  sS  li  se  efectucze 
un  examen  fizic  care  sa  puna  in  evidenpa  scmnele  unei 
eventuale  disfunepi  respiratorii. 

Anamncza 

Trei  elements  anamnestice  prezinta  importanta 
pentru  evaluarea  riscului  de  complicatii. 

Fumatui  Reprezinta  un  factor  de  rise,  intrucat 
create  incidenta  afecpunilor  pulmonare  cronice  §i  a 
neoplasmului  pulmonar.  De  aseinenea,  fttmatorii  sunt 
mai  freevent  expu$i  complicatii  lor  pulmonare  post¬ 
operatorii.  Incidenja  acestora  este  proportionals.  cu 


numarul  de  ani-pachctc  (numarul  de  pachete  dc  pgari 
fumate  pe  zi  inmultit  cu  numarul  anilor). 

Dispneea.  Acest  simptom  indica  afectarea 
plamanilor  sau  a  c3ilor  aeriene.  dar$i  boli  cardiace  sau 
anemic.  Dispneea  poale  fi  cuantificata  raportand-o  la 
amploarea  efortului  fizic  care  o  produce  (de  ex.  apare  la 
urcat  de  scan,  la  mers  pe  un  drum  drept  o  distanfa  de  50 
m,  la  schimbarea  pozitiei-apiecare  etc).  Trebuie  identifi- 
cate  crizele  de  dispnee  expiratorie  asociatc  cu  wheezing, 
care  sugereaza  afectarea  cailor  aeriene  mici. 

Tusea.  Tusea  uscata  semnifica  iritatia  cailor  aeriene 
man,  dar  daca  persista,  poate  fi  data  de  comprcsiunea 
tumoral  a  a  cailor  aeriene.  O  tuse  productive  impune 
aprecierea  voluinului  $i  aspcctului  sputci.  Prezenta 
sangelui  in  sputa  atrage  atenjia  asupra  etiologiei 
tumorale  sau  tuberculoase.  Pentru  a  exclude  infeepa  §i 
necesitatea  tratamentului  cu  antibiotice  este  indicate 
efcctuarea  dc  culturi  din  sputa. 

Exanienul  fizic 

Examinarea  toracelui  prin  inspeefie,  percutie  §i 
auscultate  faciliteazS  diagnosticul  afectiunilor 
pulmonare  asociatc  bolii  chirurgicale.  Prezenta 
stridorului  semnifica  oobstructie  majora  la  nivcl  traheal; 
asimetria  mi§cari!or  cutiei  toracice  sugereaza  o  afcctare 
a  nervului  frenic;  ralurile  bron§ice  indica  prezenta 
secrefiilorin  caile  aeriene  mari;  iar  ralurile  crepitante,  o 
afectare  a  cailor  aeriene  periferice  sau  a  alveolelor.  Prin 
percutie  se  poate  pune  in  evident  o  colectie  pleurala 
aeriana  sau  lichidiana. 

Exanienul  radiologic 

Radiografia  toracica,  fata  §i  profil,  trebuie  efectuata 
la  topi  bolnavii,  pentru  a  putea  localiza  cu  prccizic 
procesele  patologice  pulmonare  $i  defomiarea  arborelui 
traheobron$ic.  Evidenpierea  nnei  dcplasari  a  traheci 
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pnntr-o  roa si  tumoral*  mediastinala  atrage  atenpia 
anestezistului  asupra  posibilitSpii  unei  intubapii  dificile 
si/ sau  a  obstnic{ici  caii  acricnc  in  cursul  inducpici. 

Tcstelc  functional  respiratorii 

Ori  de  cate  ori  examinarea  preoperatorie  sugereaza 
o  boaia  pulmonara,  se  impune  efeciuarea  restelor 
funepionale  respiratorii.  care  permit  cuantificarca 
suferinpei. 

Spirometria  dirtied 

Este  utila  masurarea  capacitatii  vitale  forpate  (CVF), 
a  volumului  expirator  maxim  in  o  secunda  (VEMS)  $i  a 
lluxului  expirator  de  varf. 

Reducerea  CV  indic3  o  suferinpa  pulmonara 
restriciiva  (pneuinonie,  atelectazie,  fibroza  pulmonara). 
Scaderea  CV  sub  80%  din  valoarea  anticipata  sau  sub 
2  litri  este  un  indicator  de  rise  crescut  dc  complicate 
postoperatorii.  Scaderea  VEMS  este  un  indicator  pentru 
o  afectiune  de  tip  obstructiv.  Scaderea  VEMS  sub  2  1 
mare§te  riscul  de  complicapii  postoperatorii,  iaro  valoare 
sub  800  ml  este  probabil  incompatibila  cu  viapa. 

Este  utili  aprecierea  raportului  VEMS/CVF  pentru 
diferenpierca  afeepuni lor  restrictive  dc  cclc  obstructive. 
Raportul  este  normal  in  afectiunile  restrictive  in  care 
ambele  constante  sunt  scazute  §i  redus  tn  cele 
obstructive,  din  cauza  reducerii  VEMS.  Un  alt  parametru 
util  este  valoarea  raportului  dintre  volumul  rezidual  (VR) 
capacitatea  pulmonara  totaia  (CPT). 

Pentru  aprecierea  gradului  obstrucp'ei  cailor  acnene 
testclc  funepionale  respiratorii  trebuie  repetate  mainte 
$i  dupa  administrarea  unui  brouhodilatator.  Ameliorarea 
performantei  dupa  administrarea  bronhodilatatorului 
impune  asocierea  medicamentului  in  prcgStirea 
preopcratoric. 

Datclc  spirometrice  permit  aprecierea  oportunit3jii 
rezeepiei  pulmonarc.  Este  important  de  a  stabili  dacS 
excizia  pcsutului  pulmonar  poate  ft  tolcrata.  sau  va 
compromite  fiinctia  pulmonara  intr-o  a$a  masura,  incat 
bolnavul  sS  decedeze  sau  sa  devina  un  handicapat 
respirator  sever.  Sc  aprcciaza  ca  indcpartarca  unui 
pieman  va  fi  tolerate  daca  Iunctia  pulmonara 
preoperatorie  indepline$te  urmatoarele  criterii: 

-  VEMS>2 1  ?i  raportul  VEMS/CVF  cel  pupn  50% 

-  VEMS>50 %  din  valoarea  anticipata 

-  raportul  VR/CPT<50% 


in  cazul  unor  rezectii  pulmonarc  limitate,  pentru 
evaluarea  repercursiunilor  asupra  evolutiei  post- 
operatorii  se  utilizeaza  tcstele  de  perluzie  regionala  (cu 
xenon  radioactiv)  §i  de  ventilatie  regionala  (radio- 
spirometrie  cu  un  gaz  radioactiv  insolubil). 

Ocluzia  arterci  pulmonar e  cu  ajutorul  unui 

balott 

In  complctarca  tcstclor  spirometrice.  este  necesara 
evaluarea  consecinpelor  rezec|iei  asupra  funepiei 
ventriculului  drept  §i  a  patului  vascular  pulmonar 
restant.  Pentru  aceasta  se  recomanda  efectuarea 
testului  ocluziei  arterei  pulmonarc  cu  ajutorul  unui 
balon. 

Artera  pulmonara  a  plamanului  care  urmeaza  a  fi 
extirpat  este  ocluzionata  cu  ajutorul  unui  cateter 
prevftzut  cu  un  balona§  gonflabil.  DacS  consecutiv 
ocluziei  nu  se  instaleazS  o  hipertensiunea  pulmonara 
(tensiunea  medie  a  arlcrie  pulmonarc  >35  mmHg)  $i  o 
hipoxemie  (Pa02<45  mmlig),  atunci  sc  aprcciaza  c& 
plamanul  restant  va  fi  capabil  sa  preia  dcbitul  cardiac 
in  mtregime  $i  un  astfcl  dc  pacicnt  poate  suporta 
interventia  chirurgicalS,  chiar  daca  nu  indepiine$te 
criteriile  spirometrice.  (Tabclul  31.1.) 

Tabel  31.1  Criterii  de  operabilitate  in  rezeepa  pulmonara 

Vcmilajia  voluntara  maxima  >  50%  din  valoarea  amicipata 
VEMS  pcstc  2  I  §i  >  50%  dm  CVF 
Raportul  VR/CPT  <  50%  din  valoarea  anlicipatS 
VEMS  postoperator  >  0,8  I 

Ocluzia  unilateral  a  arterei  pulmonarc  PaO,>45mmHg 
TMAP<35mmHg 

TMAP  -  presiunea  medic  din  artera  pulmonara 

Se  apreciaza  ca  dupa  operatie  pacientul  trebuie  sa 
aiba  un  VEMS  de  cel  pupin  800  ml  pentru  ca 
pneumoneciomia  s&  fie  permisa.  Daca  exists  riscul  unor 
valori  mai  scazute  a  VEMS  postoperator  se  impun  alte 
explorari  invazive. 

PREGATIREA  PREOPERATORIE 

O  pregStire  preoperatorie  care  vizeazS  funepia 
pulmonara  poate  reduce  incidenfa  complicapiilor 
postoperatorii.  De  obicei,  tratamentul  este  aplicat  pe  o 
perioada  de  48  pana  la  72  ore  preoperator  $i  are  ca 
obiectiv  in  principal  intrcrupcrca  fiimatului,  tratamentul 
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broiihospasmului,  mobilizarea  secretiiior  $i  tratamentul 
infecjiei. 

intreruperea  fumaiului  produce  o  scadere  a 
secretiiior  cSilor  aeriene,  a  reactivitatii  aceslora  $i 
amcliorcaza  transports  muco-ciliar.  Accste  efccte 
benefice  neccsita  intreruperea  ftimatului  cel  pupn  2-4 
saptamani.  O  perioada  scurta  de  abstinent  de  48-72 
ore  poate  produce  de  fapt  cre§terea  secrepilor  $i  a 
reactivitatii  caii  aeriene.  Singurul  beneficiu  al 
intreruperii  fumatului  in  perioada  imediat  preoperatorie 
poate  sa  fie  o  scadere  a  conpnutului  sangelui  in 
carboxihemoglobina,  urmata  de  devierca  curbei  dc 
disociere  a  oxihemoglobinei  spre  dreapta  $i  o  mai  buna 
oxigenare  a  tesuturilor. 

Combaterea  broniwspasmului  la  bolnavul  cu 
BPOC  §i  wheezing  cronic  presupune  un  tratament 
preoperator  cu  bronhodilatatoare.  In  prezenta  unei  crize 
acute  dc  astm.  operapa  de  elcctic  va  fi  amanata  pana 
dupa  cuparea  crizci.  Se  prefera  administrarca  unui 
agonist  selectiv  p  2  (salbutamol)  administrat  sub  forma 
de  aerosoli.  Asocierea  cu  un  preparat  cortizonic 
(rnetilprednisolon)  poate  fi  necesara. 

Indcpdrtarea  secretiiior  se  realizeazS  printr-o 
hidratarc  adeevata  pe  calc  sistemica,  cat  §i  prin 
acrosolizarc.  Hidratarca  $i  umidificarea  reduc 
vascozitatea  secretiiior.  Utilizarea  mucoliticelor  $i 
expectorantelor  orale  este  indicata  in  cazul  secretiiior 
vascoase,  dar  poate  produce  iritapa  caii  aeriene.  Din 
cauza  incapacitafii  bolnavului  de  a  mobiliza  fluxuri  de 
aer  suficient  de  puternicc,  tusca  este  adeseori 
incficienta.  De  aceca,  trebuie  asociatc  mSsuri  mecanice 
pentru  a  disloca  secrepile  §i  a  le  mobiliza  in  c§i  aeriene 
mai  proximale,  de  unde  pot  fi  expectorate  mai  u$or.  Un 
astfel  de  tratament  include  tapotSri  $i  vibratii  toracice, 
precum  §i  drenajul  postural. 

Dc$i  administrarca  protilactica  a  antibioticelor  este 
controversata,  constatarea  unei  infeepi  til  perioada 
preoperatorie  impune  instituirea  unui  tratament 
antiinfectios  riguros. 

Digiializarea  preoperatorie  este  indicata  de  unii 
autori  la  pacienpi  varstnici,  la  care  se  anticipeaza  o 
rezectie  pulmonaraextinsi 

Profilaxia  complicufiilor  trombembolice  postope- 
ratorii  neccsita  administrarca  unei  doze  de  heparina  cu 
greutate  moleculara  mica,  cu  aproximativ  2  ore 
preoperator. 


Premedicatia 

Principalul  scop  al  premedicapei  este  combaterea 
anxict&pi  §i  realizarea  unei  stari  de  calm  si  sedare  prin 
administrarca  unei  benzodiazepine  (midazolam).  Vizita 
preanestezicS  poate  fi  la  fcl  dc  cficacc  in  accst  scop.  O 
important  particular  o  are  administrarea  unui 
anticolinergic,  care  reduce  volumul  secretiiior 
traheobron§ice. 

ANESTEZIA  §1 VENTILATIA  PE  UN 
SINGUR  PLAMAN 

Chirurgia  toracicS  presupune  deschiderea  cutiei 
toracice  de  partea  afectata,  cu  realizarea  abordului 
intercostal  anterolateral  (pentru  cord  ?i  pericard),  lateral 
(chirurgia  pulnionara)  sail  posterolateral  (hilul  pulmonar, 
mediastinul  posterior).  In  toate  situapile.  operatia 
presupune  pozi^ionarea  bolanvului  in  decubit  lateral, 
iar  plaga  de  toracotomie  este  asociata  de  egalizarea 
presiunii  intratoracice  cu  presiunea  atmosferic5  $i 
colabarea  plamanului  de  aceca$i  pane. 

Pozipa  laterals  §i  deschiderea  hemitoracelui  procliv 
vor  produce  o  alterare  a  raportuiui  vcntilatic/pcrfuzic 
(V/Q).  urmata  de  hipoxemie  arteriall  Pentru  combaterea 
hipoxemiei  este  obligatorie  instituirea  ventilatiei 
mecanice.  care  sc  va  efectua  numai  pe  pISmanul 
neoperat.  dccliv,  dupa  prealabila  separare  a  celor  doi 
plamani  cu  ajutorul  unui  tub  traheal  cu  dublu  lumen. 

Fiziologia  ventilatiei  unui  singur  plaman 

Este  cunoscut  faptul  ca  in  plamanii  unui  individ 
sanatos  care  vcntileazS  spontan  in  pozipe  verticals, 
majoritatea  uni^ploralveolo-capilareprczinta  un  raport 
V/Q=  1 .  Datorita  gravitapei.  cea  mai  mare  parte  a  fluxului 
sanguin  este  distribuita  in  porjiunca  dccliva  a 
plamanilor.  In  acelea§i  zone  este  distribuita  cea  mai  mare 
parte  a  volumului  curent  (VT).  In  felul  acesta,  zonele 
proclive  ale  plamanilor  primese  o  proporpe  mai  mica 
din  ventilatie  $i  pertuzie,  iar  zonele  declive  o  proportic 
mai  mare.  Pc  ansamblul  plamanilor,  raportul  V/Q  se 
mcnpne  unitar.  de$i  uncle  variapi  exista,  cu  vcntilape 
u$or in  exces  spre  varful  plamanilor  $i  perfuzia  u$or  in 
exces  spre  baze. 

La  bolnavul  treaz,  care  respira  spontan,  a§czarea  in 
decubit  lateral  mi  modifica  raportul  V/Q;  atat  ventilatia. 
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cat  ji  pcrfuzia  sunt  rnai  accentuate  in  por{iunca  dccliva. 
Raportu!  V/Q  se  menjine,  la  fel  §i  oxigenarea. 

Anestezia,  paralizia  musculara  ventilatia  mecanicft 
vor  produce  o  alteram  a  raportului  V/Q.  Ventilatia  meca- 
niea  cu  aplicarea  de  presiuni  similare  pe  cei  doi  plSmani 
va  produce  efecte  vcntilatorii  diferite.  PlSmanul  situat 
dccliv  va  fi  hipoventilat,  dcoarcce  estc  comprimat  de 
prcsiunca  exercitata  dc  continutul  abdominal  51  de  greu- 
tatea  mediastinului.  Favorizata  de  undiafragm  paralizat, 
deplasarea  in  sens  cranian  a  continutului  abdominal 
va  impiedica  ventilatia  plftmanului  decliv.  PlSmdnul 
situat  procliv  este  relativ  hiperventilat.  datorita  compli- 
antei  pulmonare  crescute(Fig.3 1.1).  Consecutiv  alterftrii 
raportului  V/Q  pacicntii  potprezenta  hipoxemie  arterial  ft. 

La  bolnavul  cu  toracotomie.  separarea  plamanilor  $i 
ventilarea  mccanic&  numai  a  plftmanului  ncoperat  va 
agrava  altcrarea  raportului  V/Q.  In  plamanul  procliv 
apare  un  efect  de  §unt,  deoarece  plamanul  colabat 
consecutiv  pneumotoracelui  este  perfuzat  in  conri- 
nuare,  dar  nu  mai  cste  vcntilat.  Plamanul  dccliv  primate 
majoritatea  debitului  sanguin  $i  intreg  minut  volumul. 
Totu$i,  ventilatia  ?i  pcrfuzia  nu  sc  pot  acorda  perfect  $i 
un  raport  V/Q  alterat  se  mentine  la  plamanul  decliv.  In 


v  / 


Efactele  pozitlonarll 
in  decubit  lateral 

Fig.31.1  Modiiicarea  raportului  V/Q  in  cci  doi  planiani  la 
bolnavul  opcral  toracic,  indccubit  lateral,  in  ancstezie  general^ 
iyi  cu  ventilatie  mecanieft.  Plflmanul  procliv  cste  bine  vcntilat 
(liniile  Intrerupte  indieft  expansionarea),  dar  slab  perfuzat; 
plftmanul  dccliv  este  slab  ventilat,  dar  bine  perfuzat  (diametral 
marc  al  vasului).  In  plus,  poate  dezvolta  zone  de  atelectazie. 
Pcs  =*  prcsiunca  continutului  abdominal  (dupft  Benumof  JL. 
Alfcry  DD.  1990). 


absenfa  mccanismelorcompensatoareefectul  de  altera- 
re  al  raportului  V/Q  ar  putea  ajunge  la  valori  intre  35% 
$i  45%.  dupa  cum  intervenfia  se  execute  pe  plamanul 
stang  (decubil  lateral  drepi)  sau  drept  (pacientul  ?n 
decubit  lateral  stang),  generand  0  hipoxemie  extrem  de 
severs. 

Dc  fapt,  aitcrarca  raportului  V/Q  nu  ajunge  sa  lie 
atat  de  mare,  intrucat  intervin  mecanismc  compensator!  i, 
dintre  care  mecanismul  vasoconstricpei  pulmonare 
hipoxice  (VPH)  cstc  cel  mai  important.  Ca  rftspuns  la 
atelectazie  §i  scaderea  presiunii  alveolare  a  oxigenului 
(PA02)  sc  produce  cre$terea  reflexd  a  rezisten|ei  vascu¬ 
lare  pulmonare,  care  serve$tc  pentru  indcpftrtarca  san- 
gelui  din  zonele  hipoxice  atelectatice  catre  regiunile  cu 
PA02  normals  sau  crescutl  Piin  mecanismul  vasocons- 
trictiei  pulmonare  hipoxice,  fluxul  sanguin  din  plftnianul 
procliv,  colabat,  se  reduce  cu  aproximativ  50%.  In  plus, 
irigarea  plSmanului  procliv  este  ingrcuiatS  dc  colapsul 
mecanic  al  plSmanului  §i  prin  aplicarea  depSrtStoarclor 
chimrgicale.  I’oti  acc$ti  factori  rcduc  irigarea plftmanului 
colabat $i  limiteaza  instalarea efectului  dc  §unt. 

Paradoxal,  valori  rnai  mari  de  sunt  apar  la  pacientii 
cu  planiani  sanato$i,  deoarece  un  plaman  cu  o  leziune, 
tie  ea  $i  focala,  are  de  obicei  o  vascular) za lie  mai  redusa. 
Astfel,  la  pacientii  care  se  opereaza  pentru  patologie 
esofagiana  §untul  intiapulmonar  este  mult  mai  mare 
decat  la  cei  opcra|i,  de  exemplu.  pentru  carcinom 
pulmonar. 

Gradul  dc  alterare  a  raportului  V/Q  determina 
gravitatea  hipoxcmici  artcriale.  De$i  numai  un  plSman 
este  ventilat,  hipercapnia  nu  este  de  obicei  o  problems. 
Din  cauza  formei  pe  care  0  arc  curba  de  disociere  a 
oxihemoglobinei,  continutul  de  oxigen  al  sangelui  nu 
este  in  corelape  liniara  cu  Pa()2  spre  deosebire  de 
continutul  sanguin  al  bioxidului  de  carbon  care  se 
coreleaza  liniarcu  PaC02.  Aceasta  face  ca  hipercapnia 
itidusS  de  ventilatia  unui  singur  plSman  sa  poata  fi 
compensata  prin  hipcrventilape.  In  schimb,  continutul 
redus  in  oxigen  al  sangelui  venos  amestecat,  care  a 
fost  $untat,  nu  poate  fi  compensat  prin  hiperoxigenarca 
sangelui  din  regiunile  cu  schimburi  alveolocapilare 
normale.  Totu?i,  in  prezenpi  unor  sunturi  mari, 
administrarea  de  oxigen  100%  de$i  produce  cre§tcri 
moderate  in  PaO?,  poate  cre$te  semnificativ  continutul 
in  02  a  sangelui.  datorita  verticalita^ii  cutbci  dc 
disociere  a  oxihemoglobinei  in  aceasta  zonft.  In  fclul 
acesta,  nivelele  periculoase  de  hipoxemie  pot  fi  evitate. 
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A  reie§it  ca  principal  cauza  a  hipoxemiei  m  cursul 
ventilapei  unui  singur  pieman  este  alterarea  raportului 
V/Q.  Eforturile  de  a  minimaliza  hipoxcmia  trebuie  sa 
vizeze: 

1 .  optimizarea  raporturilor  oxigcnarc/vcntilapc  in 
plamanul  decliv; 

2.  ameliorarea  continutului  tn  oxigen  al  sangelui 
drenat  de  plamanul  procliv,  neventilat. 

Vasoconstric|ia  pulmonara  hipoxica  se  manifesta  la 
scurt  timp  dupa  instalarca  hipoxiei  alveolarc  ?i  de  obicei 
atinge  intensilatea  maxima  dupft  aproximativ  20  de 
minute.  De  accea,  pcrioada  de  hipoxie  maxima  este  a 
primelor  10-15  minute  de  la  instituirea  vcntdatiei  pe  un 
singur  plaman.  Cand  hipoxia  apare,  prima  masura  este 
verificarea  pozipei  corecte  a  tubului  cu  dublu  lumen  §i 
confinnarea  eficientci  ventilafiei  §i  Fi02  pentra  plamanul 
decliv.  Alte  cauze,  precum  prezcnta  sccrepilor  sau  a 
broil bospasmului,  trebuie  tratate. 

P12im£nul  decliv  trebuie  vcntilat  cu  oxigen  100% 
De$i  cxislaposibilitatea,  cel  puiin  teoretica,  a  atelectaziei 
de  absorbfie  §i  a  toxicit&tii  oxigenului.  se  va  mentine 
ventilatia  cu  FiO?-l ,  pentru  a  maximaliza  continuuil  in 
oxigcn  a!  sangclui  care  parasc§tc  acest  plaman. 
Tcorctic,  concentratiile  mari  de  oxigcn,  vor  reduce 
rezistenja  vascular  a  pulmonara  din  plamanul  decliv 
facilitand  redistribute  fluxului  sanguin  provenit  de  la 
nivelul  plamanului  procliv  prin  mecanismul  vasocons- 
triepei  pulmonare  hipoxice.  Totu$i.  se  va  avea  in  vederc 
ca  durata  intervenpei  chirurgicale  sa  nu  sc  prelungeascd 
intr-atat,  incat  sa  determine  aparitia  toxicitatii  oxigenului. 

La  inceput,  nu  se  recomanda  aplicarea  de  presiuni 
positive  la  slar$itul  expirului  (PEEP)  pe  plamanul  decliv 
sau  se  va  avea  in  vedere  utilizarea  unor  valori  sciizute 
(2-5  cm  H?0).  Aplicarea  PEEP  poate  sa  rccruteze  o  parte 
din  alveolele  col  abate  prin  cre§terea  presiunii  in 
alveole  sil  imbunStSjeascS  raportul  V/Q  din  plimanul 
decliv.  in  acela§i  timp  ms&,  aplicarea  PEEP  va  create 
presiunea  in  circulapa  pulmonara  a  plamanului  decliv, 
favorizand  dcplasarca  sangelui  spre  plamanul  procliv, 
neventilat,  avand  ca  rezultat  o  cre§!ere  a  $untului 
intrapulmonar. 

Un  alt  obiectiv  al  ventilapei  trebuie  sa  fie  ob|inerea 
normocapnici.  de  obicei  prin  crc$terea  cu  10-20%  a 
frecvetifei  respiratorii.  Hipocapnia  nu  este  favorabilS, 
intrucat  sc  rculizeaza  prin  hiperventilape.  care  create 
presiunile  in  cdile  aeriene  §i,  consecutiv,  create  rezisten- 
la  pulmonara  in  plamanul  decliv.  Dimpotriva,  unii  autori 


recomanda  utilizarea  unor  minut  volume  mai  mici,  ce 
vor  determina  o  u§oara  hipoventilape,  cu  hipercapnie 
secundara  “permisiva",  care  nu  inhiba  VPH  regional! 
In  plus,  prin  generarea  unor  presiuni  de  insuflare  reduse. 
se  evitn  barotrauma. 

Uncori  sc  impime  aplicarea  unor  manevre  care  sfi 
sc  adreseze  plamanului  procliv.  Daca  hipoxcmia  este 
severa,  rcinsuilarea  plamanului  procliv  reprezinta 
masura  cea  mai  rapida  §i  mai  adeevata  de  combaterc  a 
hipoxemiei.  Reexpansionarea  intenniientS  a  plamanului 
procliv,  la  fiecare  5  minute,  poate  sa  evite  desaturarile, 
darjeneaza  desfa$urarea  actului  chirurgical. 

Urmatoarea  masura  cficace  este  aplicarea  C PAP  pc 
plamanul  neventilat.  Insuflarea  continue  dc  oxigen  in 
plamanul  colabat,  astfel  meat  sa  sc  mentina  o  presiune 
pozitiva  continua  in  c3ilc  aeriene  intre  5-10  cm  H20. 
asigura  un  grad  de  distensie  alveolara  §i  in  acela$i  timp 
un  plaman  “lini§tit”  din  punct  de  vedcre  chirurgical. 
Sangele  venos  al  plamanului  colabat  va  fixa  oxigcnul 
adaugat,  minimal  izand  hipoxcmia  sangclui  care  para- 
se$te  plamanii.  in  al  2-lea  rand,  crc$tcrea  presiunii  in 
caile  aeriene  consecutive  CPAP,  poate.  create  rezistenja 
vasculara  pulmonary  din  plamanul  neventilat, 
favorizand  devierea  fluxului  sanguin  la  plamanul  vcntilat 
unde  accsta  va  participa  la  schimbul  gazes. 

Ventilatia  cu  freeventa  inalta  cu  oxigen  a  plamanului 
procliv  concomitent  cu  vcniilapa  convcnponala  a 
plamanului  decliv  reprezinta  o  alia  masura  de  combatere 
a  hipoxemiei. 

Persistenta  hipoxemiei  poate  necesita  manevre  pc 
ambii  plamani,  prin  asocicrea  PEEP  la  plamanul  decliv 
in  limp  ce  sc  continua  CPAP  pe  plamanul  procliv.  In 
acest  caz,  cSt  timp  nivelul  PEEP  nu  depa§e$te  CPAP-ul 
utilizat,  nu  va  aparea  redistribupa  fluxului  sanguin  pc 
baza  cre$terii  rezistentei  vasculare  pulmonare  in 

plamanul  decliv. 

Conduita  in  anestezia  cu  ventilatia  unui  singur 
plaman  este  prezentata  in  Tabelul  3 1 .2. 

Factorii  care  afecteaza  oxigenarea  Tn 

ventilatia  pe  un  singnr  plaman 

Oxigenarea  sangclui  poate  fi  inlluen^atain  principal 
prin  modificarea  reilexului  de  vasoconstrictie  pulmonara 
hipoxica.  Acesta  este  eficient  cand  teritoriul  hipoxemiat 
reprezinta  intre  30  $i  70%  din  plamanul  procliv. 

Majoritatea  vasodilatatoarelorsistemice  (nitrogli- 
cerina.  nitroprusiatul,  dobutamina,  antagoni$tii  do 
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Tab  el  31 .2  Present  are  a  schematics  a  venlilapci  pc  mi  singur 
plaman  m  chirurgia  toracicS  (dupa  Aitkenhead  AR,  Smith  G. 
1996) 


Menpnerca  vcn'.ilapei  ambilor  plamani  piina  la  dcschidcrea 

pleurci 

PlSmanul  decliv 

FiO,~J,0 

VC- 10  ml/kg 

FR-astfei  Incai  PuCOj^-37  mniHg 

PEEP=0-S  cm  H.O 
Daci  survinc  o  hipoxemic  severa: 

-  veiificarca  pnziliei  tubulin  iraheal  cu  dublu  lumen  cu 
bronhoscopul  fkxibil 

-  verificarea  hemodinamicii 

-  CPAP  pc  piamanul  procliv 

-  PFF.P  pe  piUmAnul  decliv 

-  reinsuflarea  intermitenta  a  pISmSnului  procliv  (ventilajia 
ambilor  plamani) 

-  claniparea  artcrci  pulmonare  c£t  rnai  cur  and  posibil  (in 
cazul  pulnioncctomiei) 

calciu  §i  majoritatea  bcta-2  agoni§tilor)  inhiba  reflexul 
deVPH. 

Vasoconstrictoarele  (dopamina,  adrenalina, 
fenilefrma)  actioneaza  preferen|ial  pe  patul  vascular 
cu  sange  oxigenat,  antagonized  astfel  VPH. 

Dinlre  anestezicele  inhalatorii  halotanul  inhiba  VPH. 
Protoxidul  de  azot  nu  o  influenfeaza. 

Manipularea  chimrgicald  influenteaza  oxigenarea 
sangclui  Compresia  ptamanului  procliv  poate  determina 
scaderea  $i  mai  accenluata  a  perfuziei  acestui  plaman, 
contribuind  la  reducerea  $untului.  Pe  de  alta  pane, 
manipularea  traumatica  $i  extensiva  poate  determina 
eliberarea  do  prostaglandine  vasodilatatoare.  Ligatura 
artcrei  pulmonarc  pentru  pulmonectomie  create 
oxigenarea  arteriala,  oprind  perfuzia  m  piamanul 
neventilat  $i  determinand  scSderea  reals  a  $untului . 

Oxigenarea  sangelui  poate  ft  afectatfi  §i  de  modi- 
ficSrile  imraoperatorii  la  nivelul  plSinanului  decliv. 

Rezistenta  vascuIarS  pulmonara  a  plftmanului 
ventilat  determina  capacitatca  lui  de  a  primi  majoritatea 
fluxului  sanguin  redistribuit  din  piamanul  neventilat. 
Hipotermia  $i  utilizarea  unei  concentrapi  sc&zute  a 
oxigenului  m  amestecul  gazos  inspirator  pot  create 
rezistenta  vascular^  in  piamanul  ventilat. 

Presiunile  man  in  caile  acriene,  rezultatc  din  uti I  izarea 
unui  PEEP  excesiv  sau  a  unor  volume  curente  mari,  pot 
determina,  dc  asemcnea.  cre?terea  rezistentelor 
vasculare  pulmonare  In  piamanul  ventilat.  imerfer£nd 
astfelcu  VPH. 


Menjinerea  pozijiei  laterale  pentru  o  lunga  perioadii 
de  timp  poate  determina  aparijia  transudatului  in  pla- 
manul  ventilat,  determinand  reducerea  suplimentara  a 
capacitSfii  reziduale  func|ionalc  $i  inchidcrca  prccocc 
a  cailor  acriene  mici. 


TEHNICI  UTILIZATE  PENTRU 
VENTILAREA  PE  UN  SINGUR 
PLAMAN 

Pentru  menpinerea  unui  schimb  gazos  adeevat, 
atunci  cand  sc  ventileaza  unui  pacient  un  singur  plaman, 
se  pot  utiliza  mai  multe  tehnici.  Toate  au  ca  scop 
mentinerea  VPH,  evitarea  barolraumei  §i  separarea 
aerianS  a  celor  doi  plamani. 

Indicatiile  separarii  ventilatorii  a 
plamanilor 

Anestezia  pe  un  singur  plSmdn,  prin  utilizarea  unui 
tub  traheal  cu  dublu  lumen,  estc  indicata  cind  unui  din 
plamani  il  poate  contamina  pc  celalaltcu  material  in tcc tat 
sau  cu  sange,  sau  cand  distribujia  ventilapei  Imre  cei 
doi  plamani  trebuie  separate,  de  exemplu  in  cazul  unei 
fistule  bronho-pulmonare.  (Tabelul  3 1 .3.) 

Tabel  31.3  Indicatiile  pentru  separarea  ventilatorie  a 
plamanilor  (dup5  Benumol’JL,  1987) 


Absolute 

Protecjie  contra  contaminarii  plSmSnuiui  sdnStos  cu 
puroi,  s^ngc,  lichid  dc  spfilSlurii 
Distribuirca  vcmilnjiei  la  un  singur  plSnian 

-  fistula  bronhopleuraia 

-  fistula  bronho-plcuro-cutanata 

-  chist  sau  hula  pulmunaia  unilalcral 

-  conluzia  sau  ruptura  unei  bronhii  mari 
Spilatuni  bronhoalveolara  unilateral^ 

Relative 

Crcarca  campului  chirurgical/protecjia  pUhnanului 

-  pulmonectomie 

-  repararea  anevrismului  aortic  toracic 

-  lobsctomic  superioara 

-  chirurgia  csofagului 

-  rezeepi  pulmonare  prin  sternotomie  mediant 

-  alee  lobcctonui 

-  toracoscopic  ?n  ancstczie  generals 

Indicatii  relative  ale  separ3rii  plamanilor  in  scopul 
ventilatiei  unui  singur  plaman  sunt  cclc  cc  asigura 
imobilitatca  campului  pulmonar,  imbunatapnd  conditiilc 


opcratorii  ca  in  lobcclomii  (mai  ales  in  cele  superioare, 
care  sunt  $i  cele  mai  dificile  tehnic),  pulmonectomii, 
rezectia  de  anevrisme  toracice  sau  operatii  pe  esofag. 

In  afara  de  indicafia  legata  de  accesul  chirurgical, 
separarea  veniilalorie  a  plamanilormai  poate  fi  necesarS 
pentru  tratamentul  atclcctazici  (insuflarca  selective  a 
plamanului  atelectatic),  cfectuarca  lavajului  bronhopul- 
monarsau  tratamentul  fistuleloraeriene. 

Utilizarea  unei  ventilaiii  cu  piesiune  pozitiva  aplicata 
non-selectiv  poate  fi  ineficace  in  silualiile  de  fistula 
bronhopleuralS  sau  bronhopleurocutanat&.  prezenta 
unei  bule  sau  chist  pulmonar,  a  unei  discontinuity  la 
nivelul  arborelui  traheobron§ic  sau  dup5  orice  mancvra 
chirurgicala  care  deschide  caile  aeriene  majore.  In  fiecare 
din  aceste  exemple,  aerul  introdus  cu  presiune  pozitiva 
prin  tubul  traheal  va  lua  ealea  celei  mai  mici  rezistente 
sau  citre  regiunea  pulmonara  cea  mai  compliant! 
Aceasta  ar  putea  conduce  la  ventilafia  neadecvata  a 
altor  zone  ale  plSmamilui,  la  ruptura  chisrului,  la 
realizarea  dc  pncumotorace,  pneumomcdiastin  sau  la 
pierderi  dc  acr  in  atmosfera. 

In  afectiuni  asimetrice  ale  parenchimului  pulmonar 
(ARDS  la  un  singur  plSman),  separarea  planianilor 
permite  cfectuarea  ventilapei  diferenpale  cu  aplicare 
de  PEEP  in  mod  selectiv. 

Toracoscopia  atat  pentru  diagnostic  §i  mai  recent 
pentru  interventie  chirurgicala,  beneficiaza,  de 
asemenea,  de  controlul  ventilafiei  prin  separarea 
planianilor. 

Tehnica  separarii  ventilatorii  a 

piamanilor 

Patru  metode  au  fost  utilizate  pentru  separarea 
ventilatorie  a  plSmanilor: 

1 .  Utilizarea  tuburilor  monolumen  endobron§ice 

2.  Utilizarea  dispozitivelor  de  biocare  bron§icii 

3.  Tuburile  endobron$ice  cu  dublu  lumen 

4.  Combinarca  metodelor 

Traditional,  izolarea  planianilor  s-a  facut  tie  printr-o 
intuba(ie  selective  a  uneia  din  bron$iile  principale 
(iniubafie  endobron^ica),  fie  prin  obstruarea  unei 
bron$ii  cu  ajutorul  unui  dispozitiv  de  blocare  plasat  cu 
ajutorul  bronhoscopului.  Neajunsurile  acestor  tehnici 
includ  migrarea  tubului  sau  a  dispozitivului  dc  blocare 
in  timpul  operafiei,  imposibilitatea  de  a  ventila  sau  de  a 
aspira  distal  calea  aeriana  ocluzionatS  dificultatea  de 
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a  alterna  intre  ventilafia  cu  un  singur  plaman  $i 
ventilafia  conventional! 

Tuburile  endotrahecile  cu  dublu  lumen  inlatura 
majoritatea  acestor  neajunsuri  §i  reprezinta  metoda  de 
preferat  pentru  separarea  plamani  lor.  Primul  tub  cu  dublu 
lumen  a  fost  utilizatde  Carlcns.  Accstaprczinta  in  plus 
un  carlig,  pentru  a  se  ancora  in  carina  (Fig.  3 1 .2).  Dintrc 
modelele  noi,  cel  mai  utilizat  este  tubul  Robeilshaw  din 
plastic  transparent,  dispozabil.  Unul  dintre  cele  doua 
lumene  este  suftcient  de  lung  pentru  a  patrunde  in 
bron$ia  principals,  iar  al  doilea  se  termini  printr-un 
orificiu  in  traheea  distal!  Separarea  planianilor  se 
rcalizcazS  prin  umflarca  cclor  doufi  man$etc  (balonase): 
man§eta  proximala  la  nivelul  traheal  $i  cea  distala 
localizata  pe  tubul  endobron$ic.  La  tubul  Robertshaw 
cele  douS  lumene  al&turate  au  forma  literei  D,  prin 
aceasta  crescand  la  maxim  dimensiunile  interne  in  raport 
cu  diametrul  extern,  reducandu-se  astfel  rezistenta 
aeriana.  Umflarea  balona§ului  proximal  izoleaza  traheea 
$i  permite  ventilarea,  asemanator  cu  a  unei  sonde  lOT 
obi$nuite.  Umflarea  balona$ului  distal,  situat  in  bron§ia 
dreapta  sau  stanga,  (tub  Robertshaw  pe  dreapta  sau 
pe  stanga)  permite  izolarea  plamanului  de  eel 
contralateral. 


Fig.3 1 .2  Intubapa  bronhiei  stangi  cu  ajutorul  tubului  Gartens 
cu  dublu  lumen. 

Tubul  este  introdus  cu  prima  curburS  anterior  pana 
ee  varful  distal  al  lumenului  endobron$ic  a  trecut  prin 
corzile  vocale,  apoi  tubul  este  rotat  90°  in  sens  antiorar 
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pentru  tubul  oriental  stanga  In  sens  orar  pcntru 
tubul  oriental  dreapta.  Apoi  tubul  este  avansat  pan2 
cand  se  intalne^le  o  rezisten^a  moderate  $i  sc  umfla 
balona$ele. 

Un  tub  Robertshaw  “de  stanga”  se  utilizeaza  la 
operatiilc  pc  plamanul  drcpt  $i  la  care  ventilafia  se  va 
realiza  cu  plSinanulul  stang.  Cind  este  necesara  izolarca 
plamanului  stang  se  va  utiliza  un  tub  cu  dublu  lumen 
"de  dreapta”,  de$i  distanta  mica  dintre  carina  §i  bronsia 
lobara  superioara  dreapta  este  grevata  de  riscul 
obstruarii  acesteia  de  catre  lumenul  endobron^ic,  cu 
ventilatie  inadeevara  a  lobului  superior  drept  $i 
eventuate  atelectazie  secundara.  (Fig.  3 1 .3). 


canal  anexat  lumenuhit  sau.  Dupa  plasarea  tubului  in 
vecinatatea  bron$iei,  sc  avanseaza  dispozitivul  de 
biocare  in  lumenul  acesteia,  de  obicei,  cu  ajutorul 
fibrobronhoscopului.  Dispozitivul  de  blocare  are  un 
lumen  care  permite  insuflarea  $i  aspiraiia  la  nevoie,  dar 
fund  foarte  ingust  opunc  rezistenjS  fluxului  aerian.  Dupa 
ce  dispozitivul  dc  blocare  a  fost  retras,  tubul 
functioneaza  ca  un  tub  traheal  monolumen.  Aceasta 
poate  sa  reprezinte  un  avantaj  la  bolnavii  supu$i  unor 
operapi  care  necesita  toracotomie  *i  ventilapa  unui 
singur  pluman  (rezeepi  de  esofag,  operatia  pentru 
anevrism  aortic  toraeic),  $i  care  postoperator  au  nevoie 
de  ventilatie  mecanica.  In  mod  obi$nuit,  tubul  cu  dublu 


Fig.  31.3  Pozilia  tubului  cu  dublu  lumen  “dc  stanga”  $i  “dc  dreapta”.  A. Tubul  "dc 
sianga”  avansa;  minim  endobron§ic.  B.  Tubul  "de  stanga”  avansat  maxim  endobron§ic. 
C.  Tubul  'dc  dreapta”  avansat  minim  endobron^ie,  poate  sa  obtureze  lumenul  bron$iei 
lobare drepie.  BLSS=bron$ia  lobara  supciioate  si2ngS;  BLSD=bron$ia  lobara  supcrioar2 
dreapta  (dupa  BenumofTJL,  Alfcr>'  DD.  1990). 


Pentru  a  evita  aceasta  complicate  este  permis  sa  sc 
utilizeze  un  tub  Robertshaw  “de  stanga”  in  toaie 
cazurilc  dc  vcntilape  pc  un  singur  plaman.  Daca  este 
nevoie  dc  cl  amp  area  bron$»ci  stangi,  atunci  se  va 
dezumfla  balona?ul  distal,  iar  tubul  va  fi  retras  in  trahec 
la  momentul  potrivit,  transformand,  practic,  tubul  cu 
dublu  lumen  in  tubul  cu  un  “singur”  lumen  prin  care  sc 
va  ventila  plamanul  drcpt. 

La  pacienpi  adulji  de  in&lfime  medie,  daca  marcajul 
de  29  cm  al  tubului  se  alia  la  nivelul  buzelor,  sau  locul 
de  biiurcarc  a  celordoua  lumenc  la  1-2  cm  de  incisivi, 
atunci  probabil  c2  tubul  este  pozitionat  corcct.  Sc 
recomanda  insa conllrmarea  plasamcntului  cu  ajutorul 
bronhoscopului  flexibil,  deoarece  auscultapa 
plamanului  poate  sa  in§ele. 

Tubul  endolraheal  Univent.  Tubul  Univent  coniine 
un  dispozitiv  de  blocare  cndobron§ica  plasat  intr-un 


lumen  este  inlocuit  cu  un  tub  monolumen,  pc  cand 
utilizarea  tubului  Univent  evita  necesitatea  schimbarii 
tuburilor,  care  uneori  nu  este  lipsita  de  rise. 

ALEGEREA  TEHNICII  DE 
ANESTEZIE 

Alegerea  anesteziei  pentru  chirurgia  toracicS  trebuie 
sa  lina  seama  de  contribujia  pc  care  medicatia 
anestczica  o  poate  avea  asupra  modificSrilor  respiratorii 
$i  cardiovasculare  produse  de  pozipa  bolnavului  $i 
ventilajia  unui  singur  ptenten.  O  alta  coring  este 
adaptarca  medicapei  la  terenul  pacientului,  majoritatea 
bolnavilor  fiind  vechi  fumatori,  purtetori  ai  unor 
afeepuni  cronicc  (bron§ita  cronic5,  BPOC),  cu  o 
reactivitate  crcscuta  a  cAilor  respiratorii  §i  susceptibili 
de  a  dezvolta  bronhoconstrictie. 


Intervcnpa  chirurgicalS  majora  este  pulmonectomia 
pentru  cancerul  bronhopulmonar. 

Operapa  se  practic'd  in  pozipc  laterala,  cu  partea 
afcctatil  plasata  superior.  !n  aceasta  pozitie  sc  va  acorda 
o  atentie  deosebila  protejarii  membrului  superior,  o 
traepune  excesiva  va  determina  elongatia  plexului 
brahial,  cu  disfunctie  postoperatorie.  Intre  mcmbrele 
infcrioarc.  la  nivelul  genunchilor,  se  va  plasa  o  pema 
pentru  evitarea  leziunilorprin  presiune. 

Intubapa  endobron$idI  §i  separarea  ventilatiei  este 
regula. 

Induced  anesteziei  se  realizeaza  pnn  utilizarea  unui 
anestezic  i.v.,  de  obicei  un  barbituric  (tiopental),  dar  la 
bolnavii  cu  cii  aeriene  reactive  ketamina  este  agentul 
de  induepe  de  preferat.  De§i  pentru  plasarca  tubului  cu 
dublu  lumen  unii  anestezi$ti  prefera  sa  utilizeze 
succinilcolina.  o  tehnica  acceptabila  este  .administrarea 
unui  relaxant  nedepolarizant  (pancuronium  0,1  mg/kg, 
sau  vecuronium  0,1  mg/kg),  care  va  servi  $i  pentru 
mentinerea  anesteziei.  Se  rccomandfi  evitarea 
miorelaxantelor  care  elibereaza  hi  stamina  sau  dezvoltS 
un  efect  vagoton. 

Plasarea  unei  canule  venoase  de  diametru  mare  (16 
G  sau  14  G)  este  obligatoric,  pentru  aport  hidro- 
elcctrolitic  $i  pentru  transiuzia  sanguina,  freevent  $i 
acut  necesara. 

Mentinerea  anesteziei  se  realizeaza  cu  un  opioid 
i.v.  $i  cu  un  agent  volatil  intr-un  amestec  dc  protoxid  de 
azot  $i  oxigen  (sau  acr  §i  oxigen).  Alcgerea  substanfelor 
anestezice  este  influen^at!  de  prefcrin|e!c  anestezistului 
§i de  necesitatea anesteziei  pe  un  singur plaman.  Gradul 
profunzimii  anesteziei  este  comparabil  cu  acela  din  anes- 
tezia  abdominall 

Este  obligatorie  monitorizarea  ECG-ului,  a  free  venfei 
cardiacc  a  tensiunii  arteriale.  Tensiunea  arteriala  se 
ma soarS  de  obicei  invaziv,  de$i  la  cazurile  la  care  nu  se 
anticipeaza  complicapi  intraanestezicc,  se  poate  masura 
$i  tie  invaziv. 

Masurarea  in  vaziva  a TA  sc  practicfi  mai  ales  la pa- 
cienpi  tarati  sau  la  cei  la  care  se  anticipeaza  o  manipulare 
extensiva  a  mediastinului  sau  declan$arca  unci  hemo- 
ragii  masivc.  Cateterul  intraarterial  permite  §i  monitori¬ 
zarea  repetata  a  gazelor  sanguine  la  pacienpi  cu  oxige- 
nare  dcficitara. 

Pentm  monitorizarea  PVC  $i  aprecierea  pierderi- 
lor  de  volum  circulant  se  va  plasa  un  cateter  venos 
central. 

Pozitia  laterals  §i  hemitoracele  deschis  creeaza  insa 
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condipi  care  pot  altera  datele  obtinute  prin  masurarea 
PVC  §i  a  presiunilor  din  artera  pulmonara. 

Monitorizarea  temperaturii  este  important^  la  copiii 
§i  la  adulpi  la  care  se  anticipeaza  o  durata  prelungita  a 
actului  operator.  In  aceste  situatii,  sc  recomanda 
folosirca  unei  saltele  electrice  cu  terraostat,  precum  $i  a 
unui  dispozitiv  de  incalzire  a  sangelui  §i  a  fluidelor 
administrate;  gazele  anestezice  vor  fi  ?i  elc  Tncfilzite  §i 
umidificatc. 

Terminarea  operand  toradee  presupunc  aplicarea 
unor  manevre  speciflce.  Plamanul  colabat  este  de- 
clampat  §i  reexpansionat  la  vedere.  In  accst  fel,  torsiuni- 
lc,  zonele  cu  fisuri  pot  li  observate  u$or  de  catre  chirurg. 
Utilizarea  unui  flux  redus  de  gaz  proaspat  in  cursul 
accstei  perioade  poate  fl  utila,  pentru  a  pune  in  evident 
mici  fisuri  de  parenchim,  semnalate  de  o  dezumflare  a 
balonului  ventilatorului  aparatului  de  anestezic  pe 
plamanul  procliv.  Se  recomanda  adaugarca  unor  nivele 
scazute  de  PEEP  (2,5-5  cm  H^O).  Din  cauza  variajiilor 
regionale  in  compliant  plamanului,  reexpansionarea 
manuala  la  sfar$itul  operatiei  poate  sa  nu  expansioneze 
toate  zonele  in  mod  egal.  Secundar  atelcctaziei  de 
absorbpe  dalorita  utilizarii  oxigcnului  100%  sau 
obstruepei  prin  secret  la  nivelul  plamanului  dccliv  pot 
aparea  zone  de  colaps  pulmonar.  De  asemcnea,  menti¬ 
nerea  timp  indelungat  in  pozipc  decliva  poate  sa 
favorizeze  iransudarea  de  lichidc  $i  rcducerea  volumului 
pulmonar.  Este  cunoscuta  altcrarea  V/Q  in  absenta 
interventiei  chirurgicale  daca  bolnavii  sunt  paralizati, 
venlilap  $i  plasati  in  decubit  lateral.  In  aceste  conditii, 
PEEP  este  eficace  pentru  a  ameliora  alterarea  V/Q; 
inconvenientele  determinate  de  redistribupa  sangelui 
din  plSmanul  decliv  caractcristice  ventilajiei  pe  un 
singur  plSman,  nu  mai  apar  de  indata  ce  plamanul  operat 
a  fost  declampat  $i  reexpansionat. 

Exlragerea  tubului  cu  dublu  lumen  sc  poate  face 
mult  mai  repedc,  inaintc  de  indeplinirea  criteriilor 
cunoscute  pentru  extubape,  intrucat  lumenele  inguste 
$i  lungi  ale  tubului  cu  dublu  lumen  impun  un  mai  mare 
efort  de  ventilape.  Tubul  cu  dublu  lumen  este  inlocuit 
in  accst  caz  cu  un  tub  monolumen  pentru  ventilatia 
postoperatorie. 

iNGRIJIREA  POSTOPERATORIE 

Bolnavul  supus  intervenpilor  intratoracice  este 
expus  la  insuficienta  respiratorie  postoperatorie, 
atelectazia  reprezentand  cea  mai  frccventScauz5.  Print re 
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la  doin'  care  pot  favoriza  aparijia  complicajiilor,  trei  complicapilor  respiratorii,  bolnavul  va  fi  stiniulat  s3 
factori  sunt  important!  (Fig.  31.4.).  In  primul  rand,  respire  ad5nc  §i  sa  tu$easc5,  se  vor  aplica  tapotari  §i  se 
incidenta  complicapilor  respiratorii  postoperatorii  vor  administra  aerosoli  cu  fluidifiante  ale  secretiilor 
depindc  de  gradul  sufcrintci  pulmonare  preexistente.  bron$ice.  Unii  autori  recomanda  aplicarca  ventilatiei 
In  al  doiica  rand,  operatia  pe  plaman  poate  altera  profund  CPAP  pe  mascSfaciala  pcntru  scun  timp  (aprox.  30  de 
flmcjia  plamanului.  Plamanul  decliv  $i  neoperat  poate  respira|ii),  repetat  la  flecarc  ora.  in  cazul  unei retentii  a 
favoriza  formarea aielectaziei  §i a  edemului  in  timp ce  secretiilor  traheobron$ice  este  utila  efectuarea 
plamanul  operat,  procliv,  este  traumatizat  de  minitraheostomiei. 

manipularea  chirurgicala  $i  picrdcrilc  dc  tesutftinctional  Principala  condi  tie  pentru  ventilatie  eficientS  este 
prin  rezccare.  In  starlit,  incizia  de  toracotomie  care  este  asigurarea  analgeziei  postoperatorii.  Incizia  de 
cxtrcm  de  dureroasa,  impiedica  pacientul  sa  respire  toracotomie  este  extrem  de  dureroasa  §i  il  retine  pc 
adanc  §i  sa  tu$easca,  aceasta  detenninand  o  proasta  bolnav  de  la  respirajic  $i  fuse.  Administarca  de  opioide 
expans iune  pulmonary  $i  acumularea  secretiilor.  pe  calc  parentcrala  are  dezavantaj ul  ca  produce  scda- 


Plire&iwl  procliv: 

T«ut  pulmonar  rezecat 

sail  traumatizat  Incizic  durcroasi 


Bolnavul  c'lr  pur tAturul  Fiarainul  decliv: 

unor  afcc|Juni  pulinimarr  comprlmat,  edemaliat 

preexistente  Incjipneiiatc  de  a  veatila  fi  iu$i 


Frc®  perator 


Fotfiivperator 


Poiropi-rjlur 


Fig.31.4  Factorii  care  favorizcaza  aparijia  complicatiiior  respiratorii  postoperatorii  in  chimrgia  toracica  (dun3 
Benuinof  JL,  Alfcry  DD.  1990}. 


In  acestcconditii,  asigurarea  unei  corecte  oxigen3ri 
§i  prevcnirca  atelectaziei  impune  oxigenoterapie  $i 
masuri  dc  ameliorare  a  ventilatiei. 

Vcntilatia  prelungita  postoperatorie  cu  presiunc 
intermitent  pozitiva  este  o  masura  controversata.  De$i 
permite  expansionarea  plamanilor,  aspirarea  secretiilor 
§i  realizarca  unci  bune  analgczii  $i  sedari  cu  opioide 
fSr5  riscul  deprimarii  ventilatiei,  ventilatia  mecanica 
postoperatorie  prezinta  o  scrie  de  dezavantaje.  Sunt 
favorizate  picrderile  dc  aer  la  nivelul  $uprafe|ei  pulmo- 
nare  rezecatc  $i  suprainfectarea  plamanului  restant. 

Din  acest  motiv,  cu  exceptia  bolnavilor  cu 
insuficienfa  respiratorie  severa  sau  a  persoanelor 
supuse  unei  rczectii  de  esofag  $i  a  caror  masa  muscular^ 
este  redusa  prin  inanifie  prelungitS,  ventilatia  mecanicS 
dupa  chirurgia  toracica  nu  este  recomandata. 

La  terminarea  opcratici  §i  trezirea  din  ariestezie 
bolnavul  va  ft  detubat  §i  lasat  si*  ventileze  spontan  un 
amestec  umidificat  de  aer  $i  oxigen.  Pentru  profilaxia 


re  $i  depresic  respiratorie,  de$i  utilizarea  tehnicii 
analgeziei  controlate  de  pacicnt  a  redus  acest  rise.  In 
ultimul  timp,  sunt  preferate  tehnicile  dc  analgezie 
regional^:  blocul  intercostal  cu  ancstczic  local  sau 
utilizarea  crioanalgezici,  analgezia  interpleurala  $i  admi- 
nistrarca  neuraxiala,  peridurala  sau  subarahnoidiana, 
de  opioide.  Se  prefer.!  administrarea  continua,  pc  catcter 
peridural,  de  opioide  liposolubile  (fentanyl),  la  care 
riscul  de  depresie  respiratorie  este  redus. 

Terapia  de  reeehilibrare  hidro-elcctrolitica 
postoperatorie  trebuic  monitorizata  a  tent,  pcntru  a  evita 
suprainciircarea  cu  Iichide,  in  special  la  bolnavii  cu 
pulmonectomie.  in  general,  se  recomanda  un  bilant 
hidric  u§or  negativ,  pana  la  reluarea  hidratarii  pc  calc 
orala  care  se  va  face  de  indata  ce  tranziiul  intestinal 
s-arestabilit. 

In  cazul  in  care  toracele  este  drenat,  verifiearea 
permeability  i  tubului  de  dren  §i  a  cficicn^ci  sistcmului 
de  aspiratie  intra  in  acribupiiic  ancstczistului. 


CONDUITA  ANESTEZICA  IN 
CIRCUMSTANTE  SPECIALE 

Fistula  bronhopleurala 

O  comunicare  intre  arborele  traheobron$ic  $i 
cavitatea  pleurala  (fistula  bronhopleurala)  poate  aparea 
posnraumatic  (plaga  toracica  penetrante),  prin  ruperea 
spontana  a  unui  abces  sau  chist  pulmonar  sau  prin 
dchisccnta  bontului  bron§ic  dupa  o  rezecjicpulmonara. 
mai  frecvent  pulmonectomie  pentru  cancer 
bronhopulmonar.  Fistula  bronhopleurala  este  aproape 
intoideauna  complicate  cu  o  colectie  pleurala  infectate 
(empiem  pleural).  Exista  posibilitatea  ca  fistula  s$  se 
deschida  la  exterior,  realizand  o  fistula  bronho-pleuro- 
cutanata. 

Probleme  asociate  fistulei  bronhopleurale  sunt  riscul 
contaminarii  plSinanului  s&itetos  cu  lichidul  pleural 
infectat  $i  pericolele  utilizSrii  ventila|iei  cu  presume 
intermitent  pozitiv&.  Ventilapa  cu  presiune  pozitivte 
aplicate  bontului  bron$ic  cu  fistute,  va  determina  fie 
pncumotorace  sub  tensiune,  fie  trcccrea  acrului  direct 
prin  tubul  dc  dren  in  exterior  §i  rcducerca  ventilafiei 
alveolare.  In  cazul  in  care  tubul  de  dren  este  obstruat 
sau  bolnavul  nu  a  fostdrenat  toracic,  cre$terea  presiunii 
intrapleurale  va  deteiTnina  difuzarea  lichidului  pleural 
infectat  in  arborele  traheobron$ic. 

Prima  masura,  care  trebuic  aplicata  inainte  de 
inceperea  anestczici,  este  inserfia  drcnului  toracic  in 
anestezie  locala.  Premedicatia  acestor  pacicnti  este 
minima  (un  anticolinergic),  sau  se  oniite.  Pcntru  a 
diminua  riscul  de  contaminare  a  plamanului  sanatos, 
pacientul  este  plasat  in  pozipe  semi§ezand  sau  in 
decubit  lateral,  cu  partea  afectata  orientata  decliv. 
Intubatia  cu  un  tub  cu  dublu  lumen  cstc  obligatorie  §i 
este  de  dorit  sa  sc  realizeze  pe  pacient  treaz,  care 
ventileaza  spontan.  De  aceea  se  recoinanda  anestezia 
locala  a  nervului  laringean  superior,  care  blocheazS 
reflexul  de  luse  declan§at  de  iritatia  carinei.  Unii 
ancstezi§ti  prefera  o  induc|ic  inhalatorie,  asigurand 
menpnerca  ventila(ici  spontane  pana  laplasarca  sondci 
cu  dublu  lumen  $i  izolarea  plamanilor. 

Ambele  tehnici  sunt  potential  periculoase,  intrucat 
pot  precipita  tusea  §i  dispersia  lichidului  pleural  septic 
in  plamani.  In  plus,  o  ancstczic  inhalatorie  profunda, 
necesara  pcntru  imubapa  traheala,  poate  produce 
hipotcnsiunc  artcriala  la  bolnavul  in  semi$ezand.  In 
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consecinta,  anestezi$tii  cu  experienja  in  intubapa 
endobron§ica,  prefera  sa  preoxigeneze  pacientul,  sa 
induca  anestezia  cu  un  agent  intravenos  §i  sa  practice 
intubatia  dupa  rclaxarca  musculara  cu  succinilcolina. 

Tubul  cu  dublu  lumen  este  introdus  cu  lumenul 
endobron§ic  in  bron$ia  plamanului  sanatos.  Prin 
lumenul  contralateral  sc  va  aspira  conpnutul 
empiemului.  Anestezia  se  menpne  cu  o  tchnica 
inhalatorie  sau  intravcnoasS,  cu  utilizarea  unui 
miorelaxant  nedcpolarizant.  Pcntru  inchidcrca  fistulei 
se  aplica  cauterizarea  cu  ajutoml  bronhoscopului  rigid, 
inserat  in  anestezie  generate. 

Chistele  §i  bulele  pulmonare 

Bolnavii  cu  chiste  sau  bule  pulmonare  la  care  se 
intervine  chirurgical  sau  toracoscopic  prezintS  un  rise 
anestezie  ridicat.  intrucat  anestezia  generate  poate 
favoriza  sechestrarea  aerului  in  formaliunea  buloasa 
sau  chistica.  Aceasta  va  produce  hiperinflapa  pl3ma- 
nului  cu  acelea$i  consecinte  ca  §i  un  pneuinotorace 
sub  tensiune:  deplasarea  mediastinuiui,  scaderea 
intoarcerii  venoase  §t  a  debitului  cardiac.  Ruperea  unei 
bule  in  cursul  anesteziei  §i  a  ventilapei  mecanice  are 
consecinte  draruatice.  Utilizarea  protoxidului  de  azot 
este  absolut  contraindicate,  intrucat  se  acumuleaza  rapid 
in  cavittip.  Anestezia  intravenoasii  totals  este  tehnica 
anestezica  dc  eleepe.  De  asemenea,  se  va  evita  ventilatia 
cu  presiune  pozitiva. 

Bolnavul  va  fi  intubat  cu  un  mb  cu  dublu  lumen,  la 
modul  ideal  pe  pacient  treaz  sau  in  anestezie  generate 
cu  respiratie  spontana.  Dupa  separarea  plamanilor,  se 
va  venlila  pl3m£nul  sSttetos,  ulilizand  volume  curente 
rcdusc,  frccven$  mare  $i  presiuni  de  insu  flare  care  s3 
nu  dep3§easca  1 0  cm  H20.  in  fclul  accsta  se  reduce 
riscul  producerii  de  aer  captiv  §i  de  barotrauma.  Dupa 
rezecarca  bulelor  se  va  vcntila  plamanul  operat,  pcntru 
a  verifica  etan$eitatea  suturilor. 

In  prezenja  bulelor  pe  ambii  plamani,  primul  operat 
va  ft  plamanul  cel  mai  compromis  funcponal  $i  cu  bulele 
cclc  mai  man.  Se  potrccomanda  in  acestcazmentfnerea 
vcntilatici  spontane  sau  vcntilapa  cu  freevenfa  inalta. 
Dac3  se  instaleaza  hipoxemia  se  poate  aplica  CPAP  pe 
ptemanul  neventilat.  In  situalii  extreme  se  poate  recurge 
la  utilizarea  unui  oxigenator  cxtracorporal. 

in  situatia  de  barotraunte,  cu  instalarca  intraanes- 
tezic3  a  unui  pneuinotorace  sub  tensiune,  se  va  aplica 
un  drenaj  toracic  dc  urgen^a. 
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Embolia  pulmonara 

Embolia  pulmonara  estc  o  complicate  acuta 
determinata  dc  migrarea  dc  trombi  in  arborcle  vascular 
pulmonar.  Emboli  i  plcacade  obicei  din  venele  profunde 
ale  mcmbrelor  inferioare,dar  pot  avea  $i  alte  puncte  de 
plecare  cum  ar  ti  venele  pelvine,  cordul  sau  alte  teritorii 
vasculare.  Embolia  pulmonarS  este  relativ  comund,  mai 
ales  in  mediu  spitaliccsc.  Formclc  cl i nice  vuriaza,  dc  la 
embolii  pulmonare  microscopicc  la  embolia  masivS  de 
artcra  pulmonara,  care  intr-un  procent  mic  de  cazuri 
necesita  sanctiune  chirurgicala  (embolectoinie),  cu  scop 
vital. 

Anestezistul  este  implicat  in  tratamentul  chirurgical, 
care  are  ca  obiectiv  extragerca  embolului  sau  intreru- 
perea  traiectului  venei  cave  inferioare  (prin  ligatura  sau 
plasarea  unui  filtru  intravascular). 

Fmbolectomia  pulmonarS  se  practica  cu  ajutorul 
circulapei  extracorporal e.  Pacienpi  au  fost,  de  obicei, 
tratati  cu  heparina  $i/sau  strep tokinaza,  urokinaza  sau 
rTPA,  ex  island  astfel  posibilitatea  unor  pierdcri 
sanguine  masive. 

Insuficienpi  vcntriculara  dreapta  acuta,  consecutiva 
barajului  in  circulapa  pulmonary,  impune  optimizarea 
funepei  ventriculului  drept  §i  monitorizarea  efectelor 
anestezicelor  pe  rezistenia  vascular^  pulmonarS  cu 
ajutorul  unui  cateter  in  artera  pulmonara.  Unii  practicieni 
se  abtin  de  la  plasarea  lui,  dcoarccc  exista  posibilitatea 
de  a  mobiliza  trombi  in  cordul  drept  §1  rccomanda 
masurarea  PVC  pentru  aprecierea  presiunilor  de 
umplere  din  cordul  drept. 

Daca  debitul  cardiac  este  redus,  pacientul  va 
necesita  suport  inotropic;  se  va  utiliza  dopamine, 
dobutamina  sau  chiar  adrenal  ina  daca  hipotensiunea 
sistemica  estc  persistenta;  este  imperios  necesara 
menpnerea  pertuziei  cerebralc  §i  cardiace  pana  la 
inccpcrea  circulapei  extracorporalc. 

Utilizarea  unui  Fi02  crescut  permite  ameliorarea 
hipertensiunii  pulmonare  severe.  Pc  perioada  embolec- 
tomiei  propriu-zise,  ventilarea  manuala  a  plamanilor  va 
ajuta  la  extragerca  trombilor. 

Funcpa  cardiac^  trebuie  sustinutS  $i  prin  utilizarea 
anestezicelor  ce  deprima  putin  sau  deloc  cordul.  cum 
ar  fi  utilizarea  unei  doze  mari  dc  opioid,  suplimcmata  cu 
doze  mici  dc  kctaminS  sau  etomidat  pentru  a  detennina 
anmezie.  Toate  anestezicele  trebuie  titrate  pentru 
menpnerea  hcmodinamicii. 


Plasarea  percutanala  a  unui  filtru  in  vena  cava  a 
inlocuit  ligatura  de  cava  in  majoritatea  centre  lor 
spccializate.  Se  rcalizcaza  in  anestezie  locala,  anestc- 
zistul  preluand  doar  monitorizarea  51  sustinerea  hemo- 
dinamicS  a  pacientului. 

Chirurgia  traheei 

Principal  prohlcma  in  chirurgia  derezecpe$i  recons- 
truepe  a  trahcci  cstc  menpnerea  ventilatiei  pamanilor 
Tn  timpul  operatiei  §1  menpnerea  inlegrilatii  anastoino- 
zelor  iji  postoperator,  daca  sc  impune  suportul  ventilator. 

Tehnica  de  rezectie  traheal:!  depindede  locul  leziu- 
nii,  lungimea  segmentului  rezecat  §i  accesul  chirurgical. 
In  cazul  rezeepei  unui  segment  limitat,  in  porpnea 
supcrioarcl  a  tTa'ncei,  oxigcnarca  .<;i  ventilapa  plamanilor 
se  realizeaza  cu  ajutorul  unui  tub  de  diametru  mic 
introdus  prin  stenoza,  distal  de  leziune.  Rezecpa  se 
efectueazi  in  jurul  tubului.  Daca  stenoza  este  stransa. 
$i  mai  jos  situate,  se  introduce  un  tub  traheal  deasupra 
stenozei  §i  un  alt  tub  dedesubtul  stenozei.  Acesta  din 
urma  este  plasat  de  catre  chirurg  prin  plaga  opcratoric, 
dc  indata  cc  a  fost  dcschisa  calea  aeriana,  subiacent 
stenozei.  Dupa  realizarea  anastomozei,  tubul  inferior 
este  extras,  iar  cel  superior  impins  dincolo  de  limita 
anastomozei. 

Pentru  rezcctiilc  de  carina  s-a  dcscris  un  sistem  bifid, 
cu  participarca  a  doi  anestezi$ti.  cu  doua  aparatc  $i 
circuitc  anestezicc,  care  sa  asigurc  ventilarea  separata 
a  cclor  doi  plamani.  Insutlari  intermitente  $i  scurte 
perioade  de  oxigenare  in  apnee  pot  contribui  la 
menpnerea  schimbului  de  gaze  pulmonar. 

intrucat  prezen{a  tubului  traheal  ingreuieaza  tehnica 
rczecpci  traheale  se  pot  utiliza  catcterc  cu  diametru  mic 
plasatc  pnn,  sau  sub  leziunea  de  stenoza,  care  sa  permita 
ventilapa  cu  freevenja  inalta  §i  jet. 

in  cazuri  extrem  de  dificile,  in  special  la  copii,  opera- 
pa  se  cxecuta  in  circulape  cxtracorporala.  Intrucat  by- 
pass-ul  cardiopulmonar  necesita  heparinizarea  pacicn- 
tului,  operapa  estc  grevatS  de  riscul  hemoragiei  masive. 

ANESTEZ1A  PENTRU  PROCEDURI 
DIAGNOST1CE 

Bronhoscopia 

Este  utilizatS  in  scop  diagnostic  §i  tcrapcutic.  Cu 
ajutorul  bronhoscopului  sc  poate  plasa  tubul  traheal. 
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in  cazul  intubajiei  dificile,  rubul  cu  dublu  lumen  $i 
dispozitivul  de  blocarc  bron$ica.  Rxista  doua  lipuri  dc 
bronhoscoape:  rigid  $i  flexibil.  Anestczistul  toracic 
trcbuic  sa  poata  sa  1c  utilizczc  pc  amandoua. 

inainte  de  efectuarea  bronhoscopiei,  pacientul 
trebuie  evaluai  §i  pregatit  intocmai  ca  pentru  o 
interventie  chirurgicala.  Este  indicaia  sedarea  cu  o 
benzodiazepina  §i  instalarea  dispozitivelor  de 
monitorizare  (ECG,  TA  neinvaziv,  pulsoximetru). 

Bronhoscopia  se  poate  efectua  in  anestezie  locala 
sau  general^.  Se  utilizeaza  anestezia  topica  cu  lidocaina 
sau  tetracaiua  prin  sprayerea  orolaringelui,  bazei  limbii 
$i  mai  jos,  dupS  tractionarea  acesteia  anterior.  Anestezia 
traheei  se  realizeazS  prin  injectareaanestezicului  local 
prin  membrana  cricotiroidiana  sau  prin  orificiul  glotic, 
la  vedere,  cu  ajutorul  laringoscopului.  Sc  poate  asocia 
blocarea  nervului  laringean  superior  $i  a  nervului 
glosofaringean.  Pentru  fibrobronhoscopia  transnazala 
este  necesara  anestezia  mucoasei  nazale  cu  cocainS 
4%. 

Anestezia  gcncrala  este  tot  mai  freevent  indicate, 
in  special  cand  sc  utilizeaza  bronhoscopul  rigid.  Se 
prefera  o  anestezie  intravenoasa  cu  propofol,  opioid  $i 
miorelaxant.  La  copii  poate  11  practical  anestezia 
inhalatorie  cu  halotan.  Ventilapa  piam&nilor  se  realizeaza 
prin  ata§area  la  bronhoscopul  rigid  a  unui  ventilator  cu 
frecvenia  inalta  sau  a  unui  dispozitiv  de  injectare 
Sanders. 

Accsta  consta  din  livrarca  dc  oxigen  dintr-o  sursfl 
de  inalta  presiune,  via  o  valva  reductoare,  printr-un  ac 
de  1 6G  sau  1 8G,  inserat  in  interiorul  $i  de-a  lungul  axului 
bronhoscopului.  Jetul  de  oxigen  antreneaziS  aer  prin 
efect  Venturi  §i  amestecul  dc  aer/02  livrat  sub  presiune 
va  asigura  ventilapa  §i  oxigenarea  plamanilor. 

Este  dc  dorit  ca  treziren  din  anestezie  sa  fie  rapida, 
pentru  a  elimina  prin  tuse  secrepile  51  sangcle  acumulat. 

Bronhoscopul  librooptic  are  dianietrul  mai  nuc,care 
pennite  introducerea  acestuia  pe  cale  nazula,  prin 
lumenul  sondei  de  intubape  sau  al  m5$tii  laringiene. 
Lumcnul  acccsoriu  pentru  aspiratic  al  bronhoscopului 
flexibil  poate  fi  utilizat  pentru  oxigenare  §i  ventilatie 
(prin  ata$areaunui  sistem  de  ventilapc  cujet). 

Esofagoscopia 

Utilizarea  esofagoscopului  rigid  implies  adminis- 
trarea  anestezici  gcncrale,  in  timp  cc  examinarea  cu 


esofagoscopul  flexibil  necesita  nuinai  sedarea 
pacientului.  In  cazul  anesteziei  generale  trebuie  sa  avem 
in  vedere  posibilitatca  regurgitarii  la  induepa  anesteziei, 
prccum  §i  riscul  de  lezare  a  dinplor  sau  a  coloanci 
cervicale  la  introducerea  instrumcntului.  Sc  utilizeaza  o 
seevenpi  de  intubape  rapidil,  cu  controlul  ventilatiei 
dupa  intubapa  traheei.  Intrucat  exista  riscul  perforapei 
esolagului  in  cursul  examinarii.  se  recomanda  un  control 
radiologic  inainte  dc  reluarca  hidratarii  §i  alimentapei 
per  os. 

.Vlediastinoscopia 

Mediastinoscopia  permite  vizualizarea  directa  $i 
biopsia  formapunilor  tnediastinale  (mai  ales  a 
formapunilor  ganglionarc).  McdiastinoscopuLeste 
introdus  printr-o  incizie  minima  suprastemala,  cu 
pacientul  in  pozitie  semi$ezand. 

PregiUirea  examinarii  presupune  efectuarea  unei 
tomografii  computerizate  care  sa  excluda  un  anevrism 
de  aorta  sau  devierea  traheei,  care  contraindica 
efectuarea  mediastionoscopiei.  Determinarea  grupului 
sanguin  asigurarea  unci  rezerve  de  sangc  este 
obligatorie,  examinarea  fiind  grevata  dc  riscul 
hemoragiei  masive. 

Mediastinoscopia  se  efectueaza  de  preferinta  in 
anestezie  generals,  cu  pacientul  intubat  $i  ventilat 
mecanic. 

Complicate  examinarii  includ:  hemoragia  datorita 
proxiniitapi  vasclor  mari  §i  a  vascularizapei  unor  tumori, 
pneumotoracele,  embolia  gazoasa  $i  leziunca  nervului 
recurent  laringian;  aceste  complicapi  sunt  in  general 
severe,  mai  ales  prin  diftcultatea  heinostazei  sau  a 
oricarei  manevre  chirurgicale  intr-un  spapu  a  tat  de  mic. 
Anestczistul  trebuie  fic  pregatit,  deci,  oricand  pentru 
toracotomie  sau  stemotomie  de  urgenja. 
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In  ultimcle  decade  chirurgia  oftalmologica  s-a 
dezvoltat  foate  mult,  mai  ales  in  domeniul  tratamentului 
retinopatiei  diabetice,  utilizarea  lasserului  $i  trata- 
mentul  chirurgical  al  afecfiunilor  oculare  la  copii. 
Anestezia  in  chirurgia  oftalmologicS  pretinde 
anestezistului  cuno$tin{e  detaliatc  de  anatomie, 
fiziologie  §i  farmacologie. 

NOTIUNI  DE  ANATOMIE 

Cuno§tinfele  de  anatomic  a  globului  ocular  permit 
anestezistului  infelegerea  intervcntici  chirurgicale  $i  il 
ajuta  la  efectuarea  blocurilor  regionale. 

Perelele  globului  ocular  este  alcatuit  din  trei 
straturi: 

-sclera:  este  stratul  extern  fibros  ?i  opac.  care  se 
continua  anterior  cu  comcea  transparent^.  Poifiunca 
posterioara  a  sclerei  este  acopcrita  de  o  tunica  con¬ 
junctiva  care  se  deruleaza  $i  pe  fata  interna  a  pleoa- 
pelor; 

-coroida  -  stratul  mijlociu,  vascular,  a  c&rui  extensie 
anterioara  este  reprezentata  de  corpul  ciliar;  pliurile 
radiale  situate  la  suprafafa  acestuia  sunt  procesele 
ciliare.  irisul  este  o  prelungire  a  corpului  ciliar  §i 
constitute  un  fel  de  diafragm  cu  dcschidere  variabila 
prin  actiunea  a  doua  sisteme  inusculare  antagoniste: 
un  sfmeter  neted,  constrictor,  cu  inervatie  parasimpaticS 
vagalS  $i  mu§chiul  radial,  cu  inervatie  simpatica; 

-retina  -  stratul  intem  are  structure  nervoasa. 
Este  alcatuita  din  doua  foitc,  una  pigmentara  ?i  a  doua 
vizualJ,  care  sunt  in  contact  intim.Fibreie  nervoasc  ale 
retinei  converg  posterior  formand  nervul  optic.  Retina 
contine  macula  luteea  sau  fovea  centralis,  cea  mai 
sensibila  zona  a  retinei. 

Confinutui  globului  ocular  (anterior  spre  posterior) 
este  alcatuit  din: 

-  umoarea  apoasa,  produsa  de  corpul  ciliar,  a  carei 


compozifie  este  diferita  de  plasma  (mai  bogata  in  acid 
ascorbic  §i  mai  s&rac&  in  proteine); 

-  cristalinul,  o  “lentila”  suspendata  de  corpul  ciliar 
in  spatele  irisului,  formeaza  imprcunS  cu  accsta  o 
structure  anatomic^  care  separa  globul  ocular  in  doua 
segmente;  anterior  §i  posterior; 

-  vitrosul.  cu  structuS  gelatinoasa,  care  ocupS  por- 
tiunca  posterioara  $i  arc  un  volum  dc  aproximativ  4  ml. 

Ancxclc  globului  ocular  sunt  reprezentate  de  §ase 
mu$chi  oculomotori  (drcptul  superior,  inferior,  medial  §i 
lateral  oblicii  superior  $i  inferior), cailc  lacrimale, 
pleoape.Mu$chii  drepti  se  unesc  posterior,  formand 
conul  muscular  in  care  se  introduce  anestezicul  local  in 
cazul  blocului  anestezic  retrobulbar. 

Transparent  mediilor  ocularc  cstc  fundamentals 
pentru  mentinerea  tunctici  normale  a  globului  ocular. 
Alterarea  sa  sta  la  baza  majoritatii  afecjiunilor 
oftalmologice  chirurgicale:  opacifieri  ale  corncci, 
cataracta,  opacifieri  la  ni  velul  vitrosului. 

Vascularizafia  globului  ocular  se  realizeaza  cu 
ajutorul  a  doua  sisteme: 

-  circulafia  retiniana,  care  are  capacitatea  dc  auto¬ 
reglare; 

-  circulatia  coroidiana,  care  are  capacitatea  de  a  com- 
pensa  modificari  bru$te  ale  presiunii  de  pertiizie  sau 
cre$teri  ale  presiunii  intraoculare.  Debitul  sanguin 
coroidian,  care  este  cel  mai  mare,  raportat  la  celelalte 
|esuturi,  este  de  1 2  ml  /g  /min. 

PRESIUNEA  BSTRAOCULARA 

Injclegerea  fiziologiei  pre.siunii  intraoculare  este 
indispensabila,  in  primul  rand  datorita  faptului  ca  tipul 
§i  calitatea  actului  anestezic  sunt  direct  implicate  in 
controlul  confinutului  globului  ocular. 

Presiunca  intraoculare  (PIO)  normals  este  cuprins3 
intre  1 0  §i  20  mrril Ig.PIO  este  mentinuta  in  limite  normale 
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prin  echilibrrul  existent  mtre  productiade  umoare  apoa- 
sa  §i  drenajul  ei  prin  venele  episclerale.  Determinanpi 
PIO  sunt:  circulapa  umorii  apoase,  modificarile 
volumului  sanguin  coroidian,  presiunca  venoasS 
centrals  (PVC)  $i  tonusul  mu§chilorextrinseci  ai  globului 
ocular. 

Contractia  mu§chilor  extrinseci  ai  globului  ocular 
determina  cre$teri  ale  presiunii  intraoculare,  fapt 
important  avand  in  vedere  ca  anestezicele  pot  actiona 
diferit  la  acest  nivel:  relaxantclc  depolarizante  produc 
contracjia  accstor  mu§chi,  iar  cclc  ncdcpolarizante, 
precum  §i  altc  substanfc  ca  ncurolepticele  produc 
rclaxarea  lor 

Detcrminantul  principal  este  dinamica  dintre 
productia  $i  eliminarea  umorii  apoase  (Fig.32.1). 
Aceasta  este  produsS  la  nivclul  processor  ciliarc  prin 
secrepe§i  difuziunc,  circula  liber  in  jurul  irisului  la  nivclul 
camerei  antcrioarc,  $i  este  eliminata  in  sistemul  venos 
episcleral  prin  intermediul  canalelor  Schlemm  a 
spatitlor  lui  Fontana.  Grice  descre$tere  a  diametrului 
pe  sectiune  al  spaflilor  lui  Fontana  sau  credere  a 
presiunii  venoase  din  venele  orbitale  (ruse,  strSnut, 
manevra  Valsalva)  produce  o  dim  inuarc  a  eliminarii  sale, 
avand  drept  consecin|a  cre§terca  PIO. 


Fig.32.1  Rcprezentarea  schematic^  a  formarii,  circulapei  $i 
drenajului  umorii  apoase.  Accasta  se  formeazS  la  nivelul 
procesului  ciliar.  circuit  liber  in  camera  anterioara,  in  jurul 
irisului  §i  la  nivelul  canalelor  Schlcmm  este  drenata  in  venele 
episclerale. 

Modificarile  de  volum  sanguin  coroidian  afecteaza 
in  mod  semnificativ  PIO.  Cre?tcri  bru§te  ale  presiunii 
artcriale  sistolicc  pot  produce  edem  local  §i  migrarea 
vitrosului  spre  camera  anterioara  daca  globul  ocular 
este  deschis  sau  cre$teri  ale  PIO  in  globul  inchis. 
Scaderi  sub  90  mmHg  ale  presiunii  aneriale  sistolice 
pot  reduce  PIO  prin  reducerea  volumului  sanguin. 


Cre^teri  ale  volumului  sanguin  coroidian  $i  conse- 
cutiv  ale  PIO  se  produc  in  condipi  dc  acidoza  §i 
hipercapnic.  Hipoxiaarcaccla$i  efect. 

In  cazul  globului  dcschis  chirurgical,  PIO  poate  sa 
scada  la  zero.  In  aceste  condipi,  presiunea  transluminala 
de  la  nivelul  vaselor  coroidiene  este  crescutS  $i  orice 
marire  brusca  de  presiune  coroidiana,  fie  ca  urmare  a 
hipertensiunii,  fie  ca  urmare  a  crc§tcrii  presiunii  venoase 
sau  hipercapnici  poate  fi  urmata  dc  hemoragii  la  nivclul 
vaselor  coroidiene. 

Presiunea  externa  aplicata  brusc  asupra  globului 
ocular  produce  initial  o  cre§tere  brusca  a  PIO  si  poate 
induce  un  reflex  oculocardiac  inediat  vagal. 

Presiunea  intraocular^  $i  volumul 

intraocular 

Dupa  cum  am  aratat,  conpnutul  globului  ocular  este 
reprezentat  de  trei  elemente:  umoarea  apoasa,  volumul 
sanguin  coroidian  §i  vitrosul.  Rolul  cclor  trei  compo- 
nente  ca  determinant  ai  PIO  in  conditiile  de  glob  inchis 
$i  deschis  este  diferit. 

In  cazul  globului  inchis .  elemenlul  definitoriu  al 
PIO  este  umoarea  apoasa.  care  se  remnoie$te  continuu. 
Secrejia  sa  este  aproximativ  constants,  $i  doar  o 
afectare  importanta  a  perfuzici  corpului  ciliar  o  poate 
modifica.  Pe  de  alta  parte,  drenajul  umorii  apoase  poate 
varia  semnificativ  in  funepe  de  gradienlul  de  presiune 
dintre  camera  anterioara  $i  venele  episclerale  $i  de 
deschiderea  unghiului  irido-comean. Volumul  umorii 
apoase  este  influenjat  de  mai  mulfi  factori: 

-  anestezia  retrobulbara  care  scade  secrepa  §i  create 
drenajul; 

-  acetazolamida  care  prin  inhibarea  anliidrazei 
carbonice,  intervine  in  secrepe; 

-  masajul  globului  ocular  faciliteaza  drenajul; 

-  medicamcntcle  miotice  care  maresc  drenajul  prin 
cre$terea  deschidcrii  unghiului  irido-comean. 

In  cazul  globului  deschis.  notiunea  de  PIO  i§i  pierde 
scmnificapa,  pentru  ca  presiunea  este  nul5  la  nivelul 
camerei  anterioare  §i  nesemnificativa  la  nivelul  celei 
postcrioarc.  Rol  primordial  capata  in  aceast5  situatie 
notiunea  dc  volum  al  camerei  posterioare  §i  al 
elcmcntclorsale:  vitrosul  §i  volumul  sanguin  coroidian. 
Rolul  volumului  sanguin  coroidian  cap§&  importanta 
primordiala,  datorita  variatici  sale  importante,  controlata 
cu  ajutorul  paramctrilor  respiratori  (PaC02,  Pa02)  $i 
hemodinamici  (presiunea  artenala  sistemica  $i  PVC). 


Anestezia  in  oftalmoiogie  679 


Aceasta  deosebire  intre  conceptul  de  presiune 
volum  intraocular  are  aplicabilitate  practice  in  ceeace 
prive$te  strategiile  terapeutice  de  hipotonie,  diferite  in 
cazul  globului  inchis  al  celui  deschis.  Acetazolamida 
nu  reduce  decat  PIO  !a  nivelul  globului  inchis.  In  cazul 
chirurgici  endoocularc,  imperativul  este  acela  de  a 
preveni  cre$terea  volumului  camerei  posterioare.  Aici 
i$i  gSscsc  locul  tehnicile  de  scadere  a  volumului 
sanguin  coroidian:  un  gradient  mare  de  presiune  poace 
provoca  in  momentul  inciziei  cxpulzarca  globului  ocular 
sau  o  hemoragie  catastrofala.  La  fel  sc  punc  problema 
$i  in  cazul  traumatismclor  cu  glob  dcschis. 

Anestezia  §i  presiunea  intraoculara 

Majoritatea  substanpelor  anestezice  reduc  presiunea 
intraoculara.  In  general,  anestczicele  produc  relaxarea 
mu§chilorextrinseci  ai  globului  ocular,  deprimfi  sistemul 
nervos  central  (PIO  este  controlata  §i  de  centrii  din 
diencefal),  ere  sc  drcnajul  umorii  apoase,  scad  presiunea 
arteriala  $i  venos  centrals.  Singurele  substance  care 
produc  cre§terea  PIO  sunt  succinilcolina  $i  ketarnina. 
Laringoscopia  §i  intubapia  orotrahealS  cresc  de 
asemenea  PIO.  Administrarea  dc  lidocaina  I  mg/kg 
previne  cre§terea  PIO  produsa  de  lanngoscopic.Dc 
asemenea,  administrarea  de  clonidina  cu  2  ore  inainte 
de  laringoscopie. 

Atropina,  scopolamina  $i  glicopirolatul  administrate 
intramuscular  pentru  premedicape.  nu  au  nici  un  efect 
asupra  PIO.  Dar  atropina  in  instilalii  intraoculare 
produce  inidriazS  $i  o  cre$tere  importantS  a  PIO. 
Combinafiade  neostigminS  !?i  atropinS  utilizata  pentru 
antagonizarea  relaxantelor  nedepolarizanie  nu  pare  sS 
creasca  PIO,  in  schimb  reflexul  de  tuse  la  detubare  poate 
produce  cre^teri  importante. 

Benzodiazepinele  administrate  intravenos  produc 
scSderi  ale  PIO.  in  timp  ce  administrate  oral  nu  au  nici 
un  elect.  Anestczicele  folosite  pentru  induepe  - 
tiopentalul,  propofolul,  etomidaiul  -  scad  PIO,  atat  prin 
efectul  lor  depresor  asupra  sistemului  nervos  central, 
cat  prin  cre§terea  drenajului  umorii  apoase. 
Neuroleptanalgezia  produce  de  asemenea  o  scadere  a 
PIO.  Am  mentiunat  ketarnina  printre  anestezicele  care 
produc  ere*? ten  ale  PIO.  Date  recente  au  demonstrat  ca 
administrarea  prealabila  de  benzodiazepine  sau 
petidina  face  ca  acest  efcct  s2  nu  apara.  De  asemenea, 
ketarnina  administrate  intramuscular  la  copii  poate  chiar 
sctldea  PIO.  Anestezicele  volatile  scad  PIO  la  bolnavul 


ventilat  mecanic,  normocapnic.  ScSdctca  este 
proportional^  cu  profiinzhnea  anesteziei  §i  poate  fi  dc 
panS  la  14-15%. 

0  menpune  speciala  merita  protoxidul  de  azot.  In 
tratamenml  dezlipirilor  de  retina,  uneori  se  utilizeaza 
injectarca  dc  mici  bulc  gazoase  in  vitros.  care  sii  faciliteze 
mccanic  reata§area  retinei.Substan(ele  folosite  in  acest 
scop  (sulfara  de  hexaflor  §i  pcrlluorocarbonii)  sunt  gaze 
inerte,  insolubile  in  apa  si  slab  difuzibile.  Protoxidul  dc 
azot  mult  mai  difuzibil  (de  1 1 7  ori)  patrunde  in  aceste 
bule  marindu-le  volumul,  la  panade  3  ori  volumul  initial. 
PIO  va  create  in  aceste  condipi  in  decurs  de  20  minute 
la  dublu.  Dc  accca,  administrarea  protoxidului  de  azot 
trebuie  intrerupta  cu  ccl  pupn  20  minute  inainte  de 
injectarea  de  bule  gazoase,  $i  pacientii  trebuie  prevenip 
c2  in  urm«Uoarele  3-4  saptamani  este  interzis  sa  li  sc 
administreze  acest  gaz  anestezic. 

Cre$ terea  PIO  la  succinilcolina  (in  medie  cu  8 
mmHg)  pare  sa  aiba  mai  multe  mecanisme.  Nu  numai 
contractura  mu§chilor  extrinseci  ai  globului  ocular  este 
incriminate  (ace$ti  mu?chi  au  o  structura  morfologica 
diferila  de  a  celorlalp  mu$chi  striali,  a§a-numita  Felder- 
strukrur),  ci  $i  efectul  direct  al  miorelaxantului  asupra 
volumului  sanguin  coroidian  si  cel  de  crestere  a  secrepei 
umorii  apoase. Rclaxantclc  musculare  nedepolarizante 
au  efecte  minime  asupra  PIO. Atracurium  nu  o 
mfluenfeaza,  pe  cand  vecuronium  o  scade  u§or. 

Keflexul  oculocardiac 

Sub  denumirea  generica  de  retlex  oculocardiac 
(ROC)  sunt  cuprinse  ansambul  reflexelor  vegetative  cu 
punct  de  plecare  din  sfera  oftalmicS.  Sum  reflexe 
depresoare  cardiace,  trigemino-vagale,  putand  fi  insa 
§i  simpatice,  in  acest  caz  de  gravitate  extrema.  ROC 
poate  fi  declansat  de  compresiunea  la  nivelul  globului, 
de  traepunea  asupra  mu$chilor  extrinseci,  hematoame 
ale  orbitei,  traumatisme  oculare,  injectari  retrobulbare, 
sau  chiar  durere  oculariL  Calea  ascendenta  este 
reprezentaia  de  nervul  ciliar  scurt  $i  lung  spre 
ganglionul  ciliar,  apoi  spre  ganglionul  lui  Gasser  de-a 
lungul  diviziunii  oftalmice  a  trigemenului  (Fig.32.2). 
Calea  ascendent^  se  termina  in  nucleul  senziliv  al 
trigemenului  din  plan§eul  ventriculului  4.  Impulsurile 
eferente  sunt  transmise  pe  calea  nervului  vag 
producand  inotropism  negativ  §i  tulburari  dc  conducere 
§i  ritm:  bradicardie,  ritmuri  joneponale,  extrasistolie, 
fibrilatie  vcntriculara  §i/sau  asistoia. 
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Fig.32.2  Reprezcntarca  sehematica  a  reflexului  oculocardiac.  Calca  aferenta  estc 
reprczentata  dc  trigcmen;  din  nuclcul  ccntTal  al  trigcmenului,  infonnapile  ajung  la 
nuclcul  motor  al  vagului,  de  unde,  pc  caleaeferenta  a  ncrvului  vag,  se  transmit  prin 
intermediul  nervilor  cardiaci  deprcsori. 


ROC  aparc  cel  mai  adcsca  in  cazul  chirurgici 
strabismului  la  copii,  poatc  insS  apSrea  §i  la  bolnavi  cu 
altc  afccfiuni  in  momentul  injectarii  retrobulbaie.  Apare 
cu  frecvenja  crescuta  la  subiecfi  hipervagotoni  §i  la 
copii  in  anestezie  generala;  aparifia  sa  cste  favorizata 
de  hipersimpaticotoniaconsecutiva  hipercapniei.  S-au 
discutat mai  niultc  solufit  pcntni  prcvenirea  ROC. 

Se  recomandS  administrarca  de  atropina  i.m.  0,5  -  1 
mg,  in  fiinctie  de  autor.  Aceste  doze  insa  maresc 
incident  aritmiilor.  Pentni  abolirea  cornpleta  a  ROC  este 
necesara  administrarea  de  atropina  i.v.  >  2  mg  (la 
glaucomato§i  o  asemenca  doza  injectata  i.v.  poate 
provoca  crc§teri  ale  PIO). 

Anestczia  rctrobulbara,  suspnuta  de  unii  autori, 
poate  declan$a  un  ROC,  mai  ales  daca  produce  un 
hematom  retrobulbar. 

Important*  in  prevenirea  ROC  este  blandefea 
gesturilor  chirurgicale  $i  progresivitatea  acestora. 

NOTIUM  DE  PATOLOGIE 
OFT ALMICA  $1  DE  TEHNICA 
CHIRURGICALA 

Pentru  alegerea  §i  conduccrca  corecta  a  unci 
anestezii  in  oftalmologic  cste  absolut  necesara  cunoa$- 
terca  unor  elemente  de  patoJogie  §i  tehnica  chirurgicala. 


Segmentul  anterior 

Patologia  segmentului  anterior  al  globului  ocular 
cuprinde  glaucomul  $i  afeejiuni  ale  comeei  §i  cristali- 
nului. 

Chimrgia  segmentului  anterior  se  efectueaza  pe  glob 
ocular  deschis.La  nivelul  comcan  pot  aparea  opaci  fieri 
pentru  care  sc  efectueaza  keratoplastii  lamclare  sau 
transftxiantc.Jn  momentul  in  care  cristalinul  devine  opac 
(cataracta)  el  trebuie  extras.  Extracfia  poate  fi  intra-  sau 
extracapsulara.  Cel  mai  adesea,  dupa  extragere,  el  este 
iniocuitde  unul  artificial. 

Glaucomul,  caracterizat  prin  create rea  PIO  ca  urmare 
a  unui  obstacol  in  circula|ia  sau  cvacuarea  umorii 
apoasc,  poatc  fi  congenital  sau  dobandit.  Pentru 
glaucomul  congenital  sc  practica  goniectomie,  iar 
pentru  glaucomul  cronic,  cu  unghi  deschis,  datorat  unui 
obstacol  in  evacuarea  umorii  apoase,  se  practice 
trabeculectoinie$i  iridcctomie. 

Segmentul  posterior 

Dintre  afecjiunile  segmentului  posterior  menponSm 
dezlipirea  de  retina  §i  patologia  vitrosului. 

Pentru  dezlipirea  de  retina  estc  necesara  pe  langa 
cauterizarea  din  jurul  dezlipirii,  $i  punefionarea  vitrosu¬ 
lui.  Este  o  chirurgie  pe  glob  inch  is,  dar  scaderea  PIO 
este  necesara.  Chirurgia  retinei  este  laborious*,  de 
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durata  $i  necesita,  in  funcpe  de  detaliile  de  tehnicS  chi- 
rurgicali,  obscurizarca  salii  de  operape.  Postoperator, 
uncle  centre  pun  bolnavul  in  pozitie  orizontala  pentni 
un  anumit  timp.  De  asemenea,  pentru  o  anumita 
perioada,  sunt  necesarc  pansamente  binoculare. 

Vitrectomia  face  parte  din  manoperele  de  micro- 
chirurgie.  Are  indicapi,  care  in  scop  didactic  ar  putea  fi 
sistematizatc,  astfel: 

-  climinarea  de  corpi  strSini  din  vitros  (fragmente  de 
sticla,  metal  etc.)  pStrun$i  in  urma  traumatismelor,  sau 
elemente  patologice  (hemoragii  vitriene  spontanc  sau 
postoperatorii  in  urma  chirurgiei  camerei  anterioare); 

-  retinopatia  proliferanta,  complicate  a  diabetului 
zaharat. 

Pentru  reu$ita  unei  astfel  de  intervenpi  este  absolut 
necesar  controlul  PIO  §i  al  volumului  circulator 
coroidian.  Operapile  se  efectueaza  in  hipotensiune 
controlata,  cu  capul  bolnavului  a§ezat  procliv,  la  20°, 
pentru  scaderea  PVC,  ventilape  controlata  cu  normo- 
sau  u§oara  hipocapnie  §i  cvitarca  riguroasa  a  oricaror 
incidente  care  ar  putea  create  presiunea  intratoracicS. 
Intrucat  operapa  decurge  in  seiniintuneric  (singura 
surs5  de  luminS  este  microscopu!  chirurgical), 
echipamentul  dc  anestezie  trebuie  sa  dispunS  de 
sisteme  de  monitorizare  §i  alarme  vizibile  in  conditii  de 
intuneric. 

Chirurgia  cxtraoculara 

Aceasta  cuprinde  chirurgia  strabologica,  care 
corecteaza  tulburSrilc  de  convergent^  de  origine 
musculara  (strabism),  chirurgia  pleoapelor  §i  chirurgia 
cailor  lacrimale.  Intervcnpa  chirurgicala  pentru  stTa- 
bism  presupunc  scurtarea  unui  mu$chi  $i  alungirea 
mu$chiului  opozant.  !n  uncle  situapi,  sutura  muscu¬ 
lara  nu  este  stransS  complet  pans  cand  pacientul  nu 
devine  coopcrant.  La  copii  $i  adolesccnp,  ca  urmare  a 
tractiunii  pe  musculatura  externa  sau  a  presiunii  pe 
orbitii,  poate  s5  aparS  ROC.  O  alta  particularitate  a 
chirurgiei  strabismului  este  incidenja  crescuta  a  hiper- 
ter  miei  maligne  §i  a  grejurilor  §i  varsfiturilor  postope¬ 
ratorii. 

Altc  operapi  extraocularc,  prccum  enucleerea  de 
glob  ocular  sau  exenterapa  de  orbita,  sunt  intervenpi 
traumatizante,  in  special  psihic. 


Chirurgia  dc  urgenja 

Cuprinde  plagile  globului  ocular,  asociate  sau  nu 
cu  corpi  straini.  Aceste  plagi  pot  fi  de  multe  ori  in  cadrul 
unor  politraumatisme,  la  bolnavi  $ocap  sau/$i  cu  stomac 
plin.Intervenpade  urgent;!  seimpune  §iincazul  leziu- 
nilorcomeei  (traumaticc.chimicc  sau  termice). 

f’xaminarea  in  anestezia  generala 

Uneori,  examin&rile  de  durata  mai  seurta  (examen 
de  refraepe,  sondaj  de  c&i  lacrimale,  mSsurarea  PIO) 
sau  mai  lungS  (electroretinograma)  trebuie  fficute  la 
sugari  §i  copii  in  anestezie  generals.  De  ccle  mai  multe 
ori  este  vorba  in  aceste  cazuri  de  pacienp  ambulatori. 

Iniperativele  chirurgiei  oftalmologice 

Avand  in  vedere  ca  este  o  chinirgie  a  extremitapi 
cefalice  trebuie  rcspectate  impcrativele  generale  ale 
acestui  tipde  chirurgie.  In  plus,  trebuie  respectate  unele 
ccrintc  particulare: 

-  asigurarea  akineziei  generale  §i  oculare  in  operapile 
intraoculare; 

-  analgezie  de  bun5  calitate,  comeea.  conjunctiva, 
§i  irisul  ftind  elcmcntclc  cele  mai  sensibile; 

-  rcalizarea  hipotoniei  ocularc.Succcsul  interven- 
pilor  intraoculare  depinde  de  menpnerea  unei  PIO 
scazute  $i  a  unui  glob  oculaAnoale”; 

-  sangerare  minima  (absolut  necesari  oric^rui  tip 
de  microchimrgie)  §i  camp  operator  “curat”; 

-  evitarea  miozei,  care  este  un  dczidcrat  specific 
operapilor  de  cataracta,  mai  alcscu  implant  de  cristalin 
§i  a  chirurgiei  segmentului  posterior.O  midriaza 
pronuntat&cstc  nccesara  pentru  a  oferi  acces  examinarii 
retinei  $i  vitrosului.  In  acest  context  nu  se  recomanda 
utilizarea  opioidelor,  in  special  a  fentanylului-Aplicarea 
Iocala  de  simpatomimetice  poate  interfera  cu 
ancstczicclc  halogenatc,  cu  dcclan$are  dc  aritmii; 

-  pacientii  acestui  tip  de  palologie  sunt  in  general  la 
extremele  de  varsta:  fie  copii  cu  patologie  congenital^ 
sau  traumatisme,  fie  persoane  de  varsta  a  treia,  cu  o 
incidenta  mare  a  bolilor  asociate; 

-  trezirea  din  anestezie  poate  fi  insopta  de  tuse,  greapi 
§i  varsaturi,  care  pot  compromitc  in  final  beneficiul 
interventiei; 

-  in  perioada  postopcratoric  pot  aparea  complicatii 
locale  -  hemoragii  importante  in  vitros  cu  expul  zarea 
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eonpnutului  globului  ocular  $i  gcnerale-  interacpuni 
medicamentoase  $i  cfectc  sccundarc  ale  medicapei 
oftalmologicc; 

-  mortalitatea  postoperatorie  global#  in  oftalmologie 
este  de  aproximativ  0,7%,  net  inferioara  mortalitapi 
chimrgicale.  Dar  trebuie  memionat  c3  peste  35%  din 
decese  se  datoreaza  emboliilor  pulmonare.  Decubirusul 
prelim  git  $i  teama  oftalmologilor  dc  anticoagulantc, 
chiar  $i  de  antitrombotice,  sunt  factori  favorizanp. 
Tulburari  confuzive  $i  halucinapi  pot  aparea  mai  ales  la 
subieep  cu  ambii  ochi  ocluzionap.  Solupa  nu  este 
sedarea,  care  de  cele  mai  mulfe  ori  agraveaz#  confuzia, 
ci  dezocluzarea  ochiului  sSnatos. 


EFECTELE  SISTEMICE  ALE 
MEDICATIEI OFTALMOLOGICE 

Medicamentele  uiilizate  in  oftalmologie  pot  avea 
efccte  sistcmice  care  trebuie  cunoseute  de  cStre 
anestezist.Dc  asemcnca,  sunt  posibile  interacpuni  cu 
medicapa  anestezica.Conjunctiva  fund  o  membrana 
permeabila,  o  mare  parte  dintre  inedicamentele 
administrate  in  sacul  conjunctival  pot  trece  prin  ductul 
nazolacrimal  in  cavitatea  nazala,  bucal#  §i  apoi  pot  ft 
inghifite.Aceasta  poatc  ducc  la  aparipa  unor  cfectc 
sistcmicc  ca  urmare  a  absorbpei  din  stomac.ColircIc  sc 
absorb  sistcmic  $i  prin  conjuctiva  hipcremica  in  umia 
inciziet  chimrgicale.  De$i  colirele  se  utilizeaza  In 
cantitate  mica  (picaturi),  coocentrapa  mare  de  substanj# 
activa  poate  produce  efecte  sistemice,  uneori 
importante  mai  ales  la  bolnavii  de  varstSextremS.  Pcntru 
minimalizarea  cfcctclor  sistemice,  se  indica  folosirca  de 
solupi  mat  diluate,  admunstrarea  de  1-2  picaturi 
obturarea  canalelor  lacrimale  in  momentul  instilapilor. 

Fenilefrina  $i  adrenalina  sunt  des  utilizate  pentru 
realizarea  midriazei  $i  decongestiei.  Picaturile  de 
fenileffind,  pot  ft  cauzatoare  de  hipertensiune  sistcmica 
severa,  cefalee.  ischemic  miocardica.  Solupa  folositS 
de  rutina  arc  conccntrapa  10%  §i  o  singura  picatura 
conpne  4  mg.  subslant#  activa.  Pentru  prevenirea 
efectelor  sistemice  se  recomanda  solupi  2.5%,  iar  doza 
s$  nu  dep5§easc3  68  pg/kg.Solupa  2%  de  adrenalina, 
utilizata  in  oftalmologie,  are  0.8mg/picatur3  §i 
administrate  in  cxces  poate  provoca  tahicardie,  angina 
pectoral  a,  extrasistole  ventricularc.  Ciclopentotatul 
este  un  midriatic  care,  in  general,  nu  produce  efecte 


secundare.  Totu$i,  instilarea  in  sacul  conjunctival  a 
solupei  2%,  freevent  utilizata,  poatc  produce  dezori- 
entarc,  dizartrie,  uneori  convulsii.  La  copii  sc  recomanda 
folosirca  solupei  0,5%. 

Alte  medicamente  cu  potenpal  de  complicapi 
sistemice  sunt  cele  utilizate  in  tratamentul  glaucomului. 
TimololuL  foarte  mult  utilizat  in  ultimii  ani  poate 
precipita  o  criza  dc  astm  sau  poate  determina  o 
bradicardie  persistenta,  rezistentfi  laatropina.  Din  acest 
motiv  este  recomandata  evitarea  timololului  la  pacicnpi 
cu  tulburari  de  conducere  intracardiaca.  Betaxofulul, 
un  antiglaucomaios  recent  sintelizat,  arc  mai  pupne 
efecte  sistemice.  Totu§i,  fiind  un  blocant  ft  va  fi 
administratcu  pruden^  la  bolnavii  cu  afectarea  severa 
a  funepei  respiratorii  $i  este  contraindicat  la  bolnavii 
cu  tulburari  de  conduccre  cardiaca  §i  insuflcienja 
cardiaca  congestiva. 

Ecoiiopaud  este  un  miotic  anticolinesterazic  care 
reduce  PIO  prin  scaderea  rezistentci  de  scurgere  a  umorii 
apoase.Utilizat  in  tratamentul  glaucomului.  ecotiopatul 
se  absoarbe  in  circulapa  sistcmica  dupa  instilarea  in 
sacul  conjunctival  §i  produce  un  cfect  anticol  inestcrazic 
de  lunga  durata.  Sunt  neccsarc  6  saptamani  dupa 
oprirea  tratainentului  pentru  revenirea  la  normal  a 
activitapi  enzimei.  in  acestsens,  trebuie  luataiu  calcul 
prclungirea  efectului  succinilcolinei,  mivacuriului  $i  a 
ancstczicclor  locale  de  tip  ester  administrate  in  acest 
interval  de  timp. 

Aceiilcolina  sau  altc  medicamente  colinergice  se 
utilizeaza  dupa  extraepa  de  cristalin  pentru  a  produce 
constricpa  pupilei.Efectele  secundare  sistemice  sunt 
reprezentate  de  bradicardie,  crc$terea  secretiilor 
bron^ice,  uneori  bronhospasm  $i  hipotensiune 
artcriala.  Efectele  nedorite  sc  combat  prin  administrare 
de  atropina. 

Dintre  anestczicele  dc  contact  utilizate  in 
oftalmologie,  cocaina  este  preferata  pentm  operapa 
de  dacriocistorinostomic,  datorita  efectului  sau 
anestezie  $i  vasoconstrictor.  A§a  cum  bine  se  $tie, 
cocaina  blocheaza  recaptarea  noradrenalinei  dc  catrc 
ternunapile  nervoase,  avand  astfel  efecte  simpato- 
mimetice.  Din  acest  motiv,  asocierea  cu  simpatico- 
mimetice  de  tipul  fenilefrinei  $i  adrenalinei  este 
contraindicate  .Pentm  prevenirea  nivelclor  toxicc, 
asociate  cu  complica|ii  (hipertensiune)  se  recomanda 
utilizarea  solupilor  diluate,  iar  efectele  cardiovasculare 
vor  fi  contracarate  prin  administrare  de  labetalol. 


ANESTEZIA 

Dintre  disciplined  chirurgicale,  oftalmologia  a  fost 
cea  din  urma  care  a  recurs  la  “serviciile”  ancstcziei 
gencralc.  in  prezent,  este  pe  deplin  recunoscutS 
ulilitatca  ancstcziei  gcncrale,  dar  spre  deosebire  de 
alte  specialitSti  chirurgicale  ancstczia  loco-regionate 
ocupa  un  loc  deosebit  de  important  in  oftalmologie. 
Fara  s3  dogmatizam,  dupa  datele  dm  literature,  problcma 
alcgerii  intre  anestezia  loco-regionala  §i  cea  generals 
se  poate  rezuraa  in  modul  urmalor.Beneficiaza  de 
anestezie  generals : 

-  copiii; 

-  bolnavii  operati  pe  segmentul  posterior,  operapi 
care  sunt  de  durata  §i  care  necesita  microscop; 

-  cei  operaft  pentru  strabism; 

-  bolnavii  alergici  la  anestezice  locale; 

-  bolnavii  necooperanji  (cu  aterosclerozS  cerebrate 
sau  alte  afeejiuni  psihicc).  hipoacuzicii; 

-  bolnavii  care  nu  pot  sta  nemi$cap  (boala  sau 
sindrom  Parkinson); 

-  cei  cu  insuficien|a  cardiaca  ?i  insuficienja 
respiratorie,  care  nu  pot  tolera  decubitul  prelungit; 

-tu$itorii  cronici; 

-  pacicnpi  cu  tulburari  dehemostaza  sau  sub  tcrapie 
anticoagulants  la  care  anestezia  locals  este 
contraindicate; 

-  bolnavii  care  nu  accepts  din  diverse  motive 
anestezia  loco-regionate. 

Studii  retrospective  de  anvergura  nu  gasesc 
diferente  semnificativc  dc  morbiditate  §i  mortalitate  la 
bolnavii  operap  in  anestezie  locala  sau  generals. 
Trebuie,  de  asemenea,  sa  atragem  atenjia  asupra 
faptului  c£  varsta  inaintata  nu  este  nicidccum  o 
contraindicate  pentru  anestezia  generala,  ci  mai 
dcgrabS  o  indicape,  de  foarte  multe  ori  absolute. 

Anestezia  loco-regionala 

Anestezia  loco-regionala  raspundc  impcrativelor 
actului  chirurgical,  intrucatasigura  anaigezie,  akinezia 
globului  ocular  §i  hipotonie  ocular!  Anestezia  locala 
este  din  cc  in  ce  mai  utilizatS  in  oftalmologie,  avand 
avantajul  ca  cstc  mai  ieftina,  se  preteazS  §i  pacienjilor 
in  varsta,  putandu-sc  utiliza  in  chirurgia  de  o  zi.  Daca 
pana  recent  majoritatca  anesteziilor  locale  ereu  realizate 
de  chirurgul  oftalmolog,  fara  abord  venos  §i  fara 
monitorizarc,  accasta  situatie  s-a  schimbal  tji  aneste- 
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zistul  nu  numai  ca  realizeazS  abordul  venos  $i 
monitorizarea,  dar  execute  $i  tehnica  anestezica. 

Evaluarea  $i  pregatirca  preoperatorie 

O  anestezie  loco-regionalS  reunite  inccpe  cu  prega- 
tirea  preoperatorie,  selectionarea  bolnavilor  evaluarea 
lor.  Chiar  daca  principiile  generate  de  evaluare  §i 
pregatire  preoperatorie  sunt  pc  deplin  valabile,  trebuie 
facute  cateva  consideratii  specifice  pentru  oftalmo- 
logie. 

Bolnavii  propu^i  pentru  anestezie  loco-rcgionala 
trebuie  avizap  cS,  daca  sunt  purtatori  dc  proteze  dentare 
sau  auditive,  s3  nu  renunte  la  ele  pe  perioada  operapei. 
Se  vor  simp  mai  confortabil,  vor  respira  mai  bine  $i  se 
va  putea  coxnunica  cu  ci  in  caz  de  nevoie. 

Medicatia  cardiaca,  antiasmaticele  sau  antidiabeti- 
cele  se  vor  administra  $i  in  ziua  operapei.  Color  cu  hemic 
hiatala  li  se  va  administra  metoclopramid  $i  un  blocant 

«2 

listc  important  ca  bolnavul  sa  fie  avizat  despre  ceea 
ce  urnieaz5  sa  i  se  faca.  In  nici  o  ramura  chirurgicaia  nu 
este  atat  de  important*  coopcrarca  boinavului  ca  in 
oftalmologie.  “Pasul”  cel  mai  greu  de  trecut  este 
anestezia  peri  $i  retrobulbara.  In  acest  scop  sc  pot 
administra  anxiolitice  -  benzodiazepine  cu  durata  scurte 
de  acpunc  sau  doze  mici  dc  propofol. Este  bine  ca 
medicamentele  administrate  sa  aiba  durata  scurte  de 
actiune,  pentru  a  se  putea  comunica  cu  bolnavul  la 
nevoie  §i  pentru  prevenireadeprcsici  respiratorii. 

Anestezia  locals  sa  fie  efectuata  cu  15-20  min. 
inaintede  inceperea  actului  operator,  pentru  a  se  realiza 
scadcrea  PIO  $i  pentru  ca  bolnavul  s3  se  trezeasca  daca 
a  fost  in  prealabil  sedat,  in  vcdcrea  unei  colaborari 
peroperatorii.Anestezia  retro-  $i  peribulbar*  ofer* 
anaigezie  suficienta,  astfel  incat  nu  cstc  neccsara 
administrarea  de  opioide.  In  plus,  acestca  sunt  §i 
emetizante.  Dae*  se  consider*  absolut  necesara,  admi- 
nistrarcade  opioide  trebuie  asociate  cu  antiemetice,  iar 
dozele  astfel  titrate,  incat  s5  nu  product  depresie 
respiratorie.  Pentru  prcvcnirca  reflexului  oculocardiac 
se  indica  administrarea  de  atropina  1-2  mg.  i.m.  la  top 
bolnavii. 

Monitorizarea  in  traanestezica 

Monitorizarea  standard  pentru  oftalmologie 
presupune  ECO,  masurarca  tensiunii  arteriale  $i 
pulsoximetrie.  In  timpul  operapei,  fata  boinavului  este 
acoperita  de  campuri.  Trebuie  urmarit  ca  elc  s*  nu  aco- 
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pereetan$  lata  bolnavului.  RecomandSm  folosireaunui 
monitor  ECG  care  s3  inregistreze  §i  mi$c5rile  respirarorii 
ale  toracelui,  sau  plasarea  unui  senzorde  capnografie 
sub  masca  de  oxigen.  Masca  dc  oxigen,  cu  debit  mare 
de  8- 1 0  l/min  are  rolul  principal  dc-a  prevent  inspirarea 
de  amcstcc  bogat  Tn  C02  acumulat  sub  campuri. 

Tehnicile  anes/ezice 

Tehnica  anesteziei  peri-  rctrobulbarc  sunt  descrise 
in  Capitolul  26.  Dupa  infiltratia  retrobulbara  se 
infiltreazadreptul  superior  $i  ramurile  facialului  pentru 
objinerea  akinezici.  Substanpi  care  se  folose§te  pe 
scara  larga  la  ora  actuals  este  lidocaina  2%.  Instalarea 
blocului  este  rapid?!,  in  5-7  minute,  cu  o  durata  dc 
aproximativ  60  minute.  Bupivacaina  §i  etidocaina  i$ i 
gasesc  indicapa  pentm  interventii  de  durata  mai  mare 
efectuate  pe  segmentul  posterior,  la  cazurile  in  care 
anestezia  generala  este  formal  contrai ndicata. 

Complicatiile  blocului  retrobulbar 

Incidcnfa  complicate  lor  este  ram.  aproximativ  1 :500, 
clc  aparand  Tn  primele  15  minute  dupa  infiltape.  Se 
manifests  prin  hipotensiune,  great;!,  uneori  varsSturi, 
reflex  oculocardiac.  Tratamentul  consta  in  Tntrcrupcrea 
oricilror  manevre  in  sfera  oculara.  administrarea  dc 
oxigen,  aijczarea  bolnavului  Tn  pozitic  Trendelenburg, 
administrarea  dc  cristaloide  $i  daca  esle  cazul  de 
atropina  i.v. 

Hemoragia  retrobulbara  apare  in  proporfie  de  1 :700 
se  manifest  chiar  in  liinpul  injectarii  retrobulbare. 
prin  protuzia  progresiva  a  globului  ocular.  F.ste  necesara 
comprimarca  blanda  a  globului  ocular  timp  dc  20-30 
minute  $i  obligatoriu  amanarea  interven'iei. Pentru 
prcvenirca  hemoragiei  retrobulbare §i  a  lezarii  nervului 
optic,  acul  va  fi  avansat  cu  globul  ocular  in  pozitie  neu- 
tra  (soliciiand  bolnavului  sa  priveasca  drept  inainte). 

Este  greu  de  presupus  cS  se  poate  produce 
supradozarea  de  aneste2ic  local,  dar  posibilitatca  trebuie 
luata  in  discufic  mai  ales  in  cazul  aparipci  frisoanelor 
sau  aconvulsiilor.  Mai  probabil,in  astfel  deimprejurari, 
simptomatologia  se  datoreaza  absorbpei  de  anestezic 
in  SNC  de-a  lungul  tecii  nervului  optic  §i  reprezinta, 
alaturi  dereflexul  oculocardiac  sever,  cea  mai  dc  temut 
complicate.  Absorbpa  se  poate  produce  pana  la  40 
minute  dupa  injectare,  §i  daca  cstc  recunoscuta  §i  tratata 
in  tiinp  util,  simptomatologia  sc  remite  dupa  60-90 
minute.  Tabloul  clinic  poate  cuprinde  pc  langa  frison  §i 
convulsii,  amauroza,  disfagie,  privire  fixa,  apnee, 


tahicardie.  hipertensiune.  picrdcrca  cuno$tinpri,  midri- 
aza  contralaterala,  oprirc  cardiaca.  Tratamentul  presu- 
pune  administrarc  dc  oxigen,  sustinere  hemodinamica 
§i  vcntilafie  controlata  dac3  este  cazul,  medicatie 
anticonvulsivanta. 

Anestezia  generala 

Premedicafia  nu  trebuie  $5  fie  depresoare 
respirator  $i  hemodinamic,  nici  emetizanta.Opiodele 
sunt  formal  evitate.  Sunt  preferate  anxioliticele 
(benzodiazepinele,  hidroxizinul)  §i  neurolepticele 
(diludrobenzperidolul)  care  au  avantajul  aejiunii 
antiemctice.In  ccea  ce  priveste  parasimpaticoliticele, 
calea  lor  de  administrare  este  controversata.  Majoritatea 
autorilorprefera  administrarea  i.v.,  inainte  de  induepe. 

Tehnicci  anestezied  trebuie  adaptatS  varsiei  $i  st3rii 
generale  a  bolnavului.  In  acest  sens,  nu  recomandSm 
utilizarea  unei  tehnici  standard,  de  aceca  in  ccle  cc 
urmeuza  vom  trece  in  revista  ceea  cc  este  caractcristic 
pentru  anestezia  in  chirurgia  oftalmologica. 

Dintrc  ancstczicclc  intravenoase,  ketamma,  prin 
cfcctcle  sale  de  credere  a  PIO  §i  generare  de  nistagmus, 
este  formal  contraindicata  in  chirurgia  seginentului 
anterior.  Tolu$i  ketamina  are  indicapi  in  induepe  §i  uneori 
mentinerea  ancstcziei  pentru  chirurgia  strabologica  la 
copii. 

Inducfia  anestezici  sc  realizeaza  dc  obicei  cu 
tiopental  sau  propofol  i.v.,  iar  la  copiii  rnici  cu  un 
anestezic  volatil.Propofolul  are  avantajul  ca  produce  o 
scadere  maicata  a  PIO  $i  o  trezire  rapidS,  la ra  somnolenta 
sau  alle  efecte  reziduale,  iar  incidenta  grcturilor  §i 
varsaturilor  postoperatorii  este  redusa. 

Cu  exceppa  copiilor  cu  anestezic  generala  pentm 
examinari  oftalmologice,  orice  anestezie  generals 
presupune  intubatia  traheei.  Intrucat  anestezistul  nu 
arc  acccs  la  caile  aeriene  pe  perioada  interventiei 
chimrgicale,  se  recomandS  utilizarea  tuburilor  annate, 
flexometalice  $i  o  buna  lixarea  lubului  traheal  lacircuitul 
anestezic. 

Pentru  a  atenua  raspunsul  hemodinamic  la  intubape 
se  utilizeaz5  doze  moderate  de  fentanyl  1-2  pg/kg  sau 
alfentanil  10  pg/kg.  Intubatia  se  poate  realiza  $i  cu 
succinilcolina,  care  de$i  produce  cre$terea  PIO,  aceasta 
cstc  dc  scurta  durata  §i  fara  consecinje  daca  globul 
ocular  nu  este  deschis.  Mai  freevent,  se  utilizeaza 
miorelaxante  nedepolarizante(atracurium,  vecuronium 
sau  rocuronium).  Raspunsul  hemodinamic  la  intubatie 


mai  poate  fi  atcnuat  prin  admmistrarea  de  xilina  i.v  $i 
local,  utilizarea  unci  doze  adi|ionale  de  hipnotic  inainte 
de  intubatie  pentru  aprofundarea  anesteziei  sau 
administrareade  clonidina  5  pg/’kg  per  os. 

Men  finer ea  anesteziei  se  poate  realiza  in  diferite 
moduri  fie  pe  pivot  de  volatil  +  N20  +  02  cu  ventilatie 
controlatS,  hipervcntila{ic  moderata,  $i  antagonizarea 
blocului  neuromuscular  la  starlit,  fie  sc  poate  realiza  o 
TIVA  cu  propofol  +  relaxant  muscular  +  fentanyl  sau 
alientanil,  ventilatie  controlata  mecanic  cu  O,  +  aer. 
Dintre  anestezicele  volatile  se  recomandS  isofluranul, 
care  realizeaza  o  pronuntata  scadere  a  PIO.  In  ultimul 
timp.  la  bolnavii  ambulatori,  se  prefers  anestezia  cu 
sevofluran. 

Masca  laringiana  se  poate  utiliza  ca  altemativa  la 
lOT  la  pacientii  cu  stomac  gol  operati  de  electie ,  chiar 
si  cu  ventilatie  controlata  in  regim  1PPV.  Are  avantajul 
c&  nu  create  TA  sau  PIO  la  inseflie.  De  asemenea ,  sc 
asociaza  cu  o  incident  scazutS  a  rusei  sau  apneei  la 
extragere,  in  comparape  cu  cxtubarca. 

Defubarea  trebuie  sa  prcceada  rcluarca  rcflcxelor 
laringotraheale  de  tuse,  factor  de  hipertonie  oculara 
brutal!  §i  aici  i$i  gase$te  indicatia  monitorizarea 
blocului  neuromuscular.  Pentru  prevenirea  cre^terii 
bru§te  a  PIO,  se  recomanda  administrarca  la  trezirc  a 
mcdicamentelor  antiemetice,  dintre  care  recomandam 
dropcridolul,  care  are  §i  cfecte  sedative. 

ANESTEZIA  GENERALA  IN 
PLAGILE  PENETRANTE  ALE 
GLOBULUl  OCULAR 

Plagile  penetrante  ale  ochiului  constitute  utgente 
chirurgicale.  Ace$ti  bolnavi.  m  inajoritatea  covar§ituare 
a  cazurilor  au  stomacul  plin.  In  afara  riscului  de  aspiratic 
gastrica,  exista  riscul  de  crc§tcre  brusca  a  PIO  ca  urmarc 
a  reflexului  de  greafa  §i  voma,  cu  expulzarea  conjinutului 
globului  ocular.  De  aceea,  este  necesara  administrarca 
prccocc  intravenoasa  de  blocanti  de  receptori  ll2 
(cimetidiua,  ranilidina)  si  inetoclopramid.  De  asemenea, 
este  recomandata  administrarca  dc  substance  care  scad 
reflcxclc  dc  tusc  $i  raspunsul  adrenergic  la  intubarea 
traheii  (xilina  i.v.  1-1,5  mg/kg,  fentanyl  2-3  pg'kg).  La 
bolnavi  hipertensivi  sau  cu  cardiopatie  ischemica  se 
poate  administra  labetalol  i.v. 
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In  plagile  penetrante  ale  ochiului,  succinilcolina  nu 
este  contraindicate  dacS  se  iau  masuri  de  prevenire  a 
cre?terii  PIO: 

-  protcctia  impotriva  fasciculatiilor  cu  doze  mici  de 
relaxant  nedepolarizant; 

-  xilina  i.v  §i  [a  nivclul  corzilor  vocal c; 

-  administrare  de  acetazolamida. 

Se  poate  utiliza  §i  tchnica  de  intubatie  rapida  cu 
relaxant  nedepolarizant.  utilizand  vecuronium  $i 
propofol.  Aceasta  tehnica  asigura  o  PIO  stabila  in  tinipul 
induejiei.  Pacientul  se  preoxigeneaza  3-4  min.  dupa  ce 
s-astabilit  accesul  intravenos.Seadministreaza  fentanyl 
2-3  pg/kg,  apoi  vecuronium  0,1 5  mg/kg.  Propofolul  se 
adininistreaza  2-2,5  mg/kg  in  20-30  sec.  de  indat&  ce 
prima  senzape  de  slSbiciune  muscularS  este  perceputa 
de  pacient.  Presiunea  cricoidiana  se  aplica  imediat  dupa 
administrarca  propofolului,  iar  IOT  se  realizeaza  cam 
cu  30  sec.  mai  tarziu.  in  felul  acesta,  IOT  sc  realizeaza 
dupa  90  see.  dc  la  administrarca  de  vecuronium  $i  in 
momentul  actiunii  maxime  a  agentului  de  induc|ie.  Pe 
langS  faptul  c&  prin  aceasta  tchnica  se  previn  cregterilc 
nedorite  ale  PIO,  propofolul  are  §i  avantajul  ca  reduce 
reactivitatea  cailoraeriene. 

Dupi  intubarea  traheei  se  poate  plasa  o  sonda  de 
aspiratic  gastrica,  pentni  golirea  stomacului,  dar  aceasta 
trebuie  suprimata  inainte  de  trezire,  pentru  a  nu  mentine 
deschis  sfincteru!  gastroesofagian. 

Trczirca  trebuie  sa  fic  §i  la  ace$ti  bolnavi  “lina’\ 
neinsotita  de  tuse,  iar  detubarea  in  stare  de  tre2ie.De 
real  ajutor  este  administrarca  de  xilina  i.v.  $i  droperidol 
inainte  de  detubare. 

ANESTEZIA  GENERALA  CU 
HIPOTENSIUNE  CONTROLATA 

Pentru  unele  tehnici,  cum  sunt  dacriocistorino- 
stomia.  chirurgia  plaslica  a  orbilei,  exereza  tumorilor 
coroidicnc,  cstc  necesara  utilizarea  hipotensiunii 
controlatefarmacologic.  Unii  prefera  utilizarea  tehnicii 
?i  pentru  chirurgia  segmentului  anterior,  datoritS 
hipotonici  oculare  asociata  hipotensiunii  arteriale. 
Contraindicatiile  tehnicii  substan{ele  folosite  sunt 
acelea$i  ca  $i  pentru  alte  tipuri  de  chirurgie  (vezi 
Capitolul  40). 
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ANESTEZIA  PENTRU  CHIRURGIA 
OCULARA  LA  COPIL 

Specificul  anesteziei  pediatrice  in  orice  tip  de 
chirurgie  rezultS  din  particularitatile  legate  de  varsta, 
cre$tere  §i  dezvoltare.  Nu  vom  detalia  aici  considerable 
gcnerale  ale  accstei  subspecialitap,  ci  dorim  sa  facem 
referire  doar  la  problcmatica  specified  oftalmologiei. 

Patologia  oftalmologicS  a  copilului  poate  fi  de  sine 
statStoare,  la un  copil  altminteri  sanatos,  sau  poate  face 
parte  din  contextul  unei  maladii  multisistemice.  De 
aceea.  este  important^  evaluarea  preoperatorie  a  copilu¬ 
lui:  varsta  de  gestape  in  momentul  na§terii  (prematuri- 
tatea  este  asociata  cu  fibroplazic  rcfrolcntala,  dar  §i  cu 
alta  patologie,  precum  displazia  bronhopulmonara, 
hemoragia  intraventriculara  etc.),  eventuale  trauma- 
tisme  la  na§tere,  medicatia  care  se  administreaza  copilu¬ 
lui,  dczvoltarea  sa  somatied  (hipo  sau  eutrofic), 
patologia  internments  din  momentul  examindrii. 

Anestezia  generala 

Anestezia  generala  reprezinta  tehnica  anestezied 
preferata  in  chirurgia  oculars  la  copil. De  obicei,  la  copiii 
sub  1 5  ani .  di  n  cauza  ca  nu  colaboreaza.  anestezia  locald 
cstc  contraindicata  indiferent  daca  operafia  este  intra 
sau  exlraoculara. 

Premedicatia 

Sugarilor  sub  9  luni,  de  cele  mai  multe  ori  nu  este 
necesar  sd  li  se  administreze  o  premedicatie.  Peste 
aceasta  varsta,  separarea  de  mamd  $i  schimbarea  de 
mediu  pot  deveni  stresante,  astfel  inedt  anxioliticele 
(benzodiazepine)  i§i  gasesc  indicajia  de  administrarc. 
Sedarea  unui  copil  agitat  care  plangc,  previnc  congestia 
venoasa  $i  cre§terea  PIO.  Administrarea  i.v  a  unui 
anticolinergic  (glicopirolat)  in  timpul  induc|ici  este 
obligatorie,  in  primul  rand  pentru  preveni  rea  ROC. 

Monitorizureu 

Monitorizarea  de  rutind  a  sugarului  $i  copilului 
(dupa  standardele  intema(ionale)  cuprinde:  stetoscop 
prccordial  sau  dacd  este  accesibil  esofagian,  ECG, 
pulsoximctru,  prcsiunc  arterialS,  capnograf,  analizor  de 
oxigen  in  circuitul  anestezie  $i  termometru  rectal.  Se 
monitorizeaza  relaxarea  musculara  pentru  urmarirea  sub- 
supradozdrii  §i  stabilirea  momentului  de  detubare.  La 
sugari  $i  copii  mici  se  folose$te  o  saltea  caldd  $i  un 
incalzitor  radiant. 


Fnductia  inTubatia 

La  sugar  $i  copilul  mic,  pentru  evitarea  agitatiei 
extreme,  preferam  induepa  anesteziei  cu  ketamind  i.m. 
§i  administrarea  prealabila  de  atropind  §i  benzodiaze- 
pind.  Copiilor  mai  mari,  cooperanp,  li  sc  poate  practica 
tie  induejie  intravenoasa,  fie  inhalatorie.  In  toatc 
cazurile,  administrarea  i.v.  de  atropina  inainte  de 
induepe  este  obligatorie  pentru  prevenirea  ROC. 

Este  foartc  greu  de  estimat  durata  unei  manopere 
oftalmologicc  la  sugar  $i  copilul  mic,  la  care  chiar  $i  o 
banala  examinarc  poate  dura  45-60  minute.  Practic,  oricc 
anestezie  poate  fi  deprimant  respirator,  iar  hipoxia  se 
instaleaza  rapid. Din  acest  mociv  $i  avand  in  vedere  ca 
accesul  la  fata  copilului  este  ingreuiat  de  campurile 
operatorii,  mdsuta  de  instrumente  §i  eventual  mt- 
croscop,  este  neccsara  intubarea  traheei  in  toate 
cazurile. 

Intubarea  se  va  face  dupa  administrarea  unui 
hipnotic  (midazolam,  diazepam)  $i  a  unui  relaxant 
muscular  (vecuronium,  atracuriuni).  Ulilizarea  curarelor 
cu  duratd  scurtd  §i  medie  de  actiune  are  avantajul  ca  nu 
necesita  antagonizarc  la  sfar$itul  interventiei.La  sugar 
$i  la  copilul  pana  la  3  ani  este  dc  preferat  intubarea 
nasotraheala,  sonda  de  intubatic  putand  fi  fixata  mai 
bine $i  riscul  de cudare  sau  mobilizare  fiind  mult  redus. 
Sondele  folosite  la  sugar  $i  copilul  mic  vor  fi  far§ 
balonas.Dupd  intubatie  se  plaseaza  o  sonda  gastrica  $i 
se  evacucaza  conpnutul  stomacului. 

Menfitterea  anesteziei 

Pentru  procedee  scurte,  cum  ar  fi  extragerea  de 
cristalin  sau  chirurgia  strabologica,  este  suficienta 
mentinerca  anesteziei  cu  un  amcsiec  de  anestezie  vola- 
til,  N20  §i  oxigen.Pcntru  interventii  dc  durata  mai  lunga, 
care  necesita  un  glob  ocular  absolut  imobil  (dezlipire 
de  retina),  este  indicate  asocierea  de  opioidc  $i  miorcla- 
xante,  mai  ales  la  distrofici  care  nu  tolereaza  hemodina- 
mic  concentratii  de  halotan  mai  mari  de  0,5%,  chiar  daca 
inlocuircanecesaiului  de  fluide  sefacccorect.Ocazional, 
pentru  intervenpi  scurte  (5-lOmin.)  poate  fi  utilizala 
ketamina  (2  mg/kg  i.v  sau  10  mg/kg  i.m)  dupa 
premedicatie  cu  benzodiazepine  §i  un  antisialogog. 

Trczirca 

O  trezire  lina  este  obicctivul  tuturor  tchnicilor  dc 
anestezie  generals,  dar  accasta  este  indispensabila  in 
cazul  dezhpirilor  de  retinS. inainte  dc  aparipa  rcflcxclor 
faringiene  este  necesara  din  nou  evacuarea  stomacului. 


In  cazul  curariz&rii  rezidualc  evident^  clinic  §i  pe 
stimulatorul  neuromuscular  se  vor  administra 
neostigmina  0,06-0,08  mg/kg  asociata  cu  glicopirolat 
0,01  mg/kg  sau  atropina  (atcnfie  la  dozele  dc  atropina 
administrate  la  inducfie).  Momtorizarea  intraoperatorie 
va  fi  conlinuatS  $i  in  perioada  de  trezire. 

Anestezia  In  sltuajii  parliculare 

Chirurgia  cataractei  congenitale 

Intervene ilc  pentru  cataracta  congenital*  sunt 
frccvcntc  la  sugari  §i  copii.Cataracta  congenitala 
reprezinta  orice  opacificrc  de  cristalin  prczent*  la 
na§tere.  Cataractcle  nu  involueaza  prin  crc$tere,  dc 
aceea  este  foarte  important*  indep*rtarca  crista  linului 
cat  mai  precoce,  pentru  ca  razele  de  lumina  sa 
impresionczc  retina  in  perioada  de  dezvoltare  a  acesteia. 
Dintre  cauzele  cataractei  congenitale  cnumerSm:  rubeola 
la  mamSin  primul  trimestru  de  sarcina,  trisomiilc  13, 18 
$i  21.  Se  pare  insa  c*  jumatatc  din  cataractcle 
congenitale  sunt  spontane,  fiira  o  cauza  aparenta.  In 
sindromul  Marfan  se  poate  produce  subluxafia 
cristalinului  la  na§tere  (cristalinul  ectopic).  Acesta  se 
poate  opacifia,  fiind  nccesar*  indepartarea  lui.Copiii 
care  suport*  o  extragcrc  dc  cristalin,  de  multc  ori,  in  loc 
de  implant  de  lentil*,  li  se  fixeaz*  lentile  dc  contact  care 
se  schimb*  la  anumite  intervale.  Anestezia  generala  nu 
prezinta  particularity. 

Chirurgia  glaucomului 

Glaucomul  copilului  poate  fi  primar  sau  secundar 
unei  leziuni  oculare  sau  intervenpilor  pentru  cataracta. 
Glaucomul  primar  infantil  apare  la  na§tere,  fie  in  primii  3 
ani  dc  viafa  §i  mai  probabil  este  transmis  autosomal 
recesiv.  Asociatc  glaucomului  primar  sunt  sindromul 
Sturge-Weber,  sindromul  von  Recklinghausen  §i 
malformatii  craniofaciale. 

Glaucomul  congenital  are  drept  cauza  drenajul 
insuficient  al  umorii  apoase.  Trebuie  mentionat  c*  ochiul 
nou  nascutului  §i  sugarului  este  mult  mai  compliant 
decat  cel  al  adultului.  De  aceea,  pe  masura  ce  PIO  create, 
ochiul  se  m*re§te,  conditie  care  poart*  denumirea  de 
buftalmie.  Comeeadevine  opacS,  ace$ti  copii  laci  imeaz* 
intens,  prezinta  fotofobie  §i  blcfarospasm. 

Pentru  stabilirea  diagnosticului  este  necesar* 
masurarea  PIO,  gonioscopia  (masurarea  unghiului 
camerei  anterioare)  §i  examenul  fundului  de  ochi.  In 
acest  scop,  o  induc(ie  inhalatorie  este  cea  mai  potrivit*. 
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M5surarea  PIO  se  va  face  inaintea  laringoscopiei  §i 
intubatiei,  care  cresc  valorile  PIO.  Examenul  fundului 
de  ochi  §i  gonioscopia  se  vor  efectua  dupa  intubape 

Chirurgia  strabismului 

Strabismul  const*  in  dcvicrea  unui  ochi  faf*  de  axul 
vizual  al  ccluilalt  ochi.  Strabismul  poate  fi  convergent 
sau  divergent.  Afecpunea  apare  la  2-3%  din  copii.  Daca 
ramane  nccorectat,  strabismul  unilateral  conduce  spre 
ambliopie.  Avand  in  vcdcre  c*  maturarea  vizuala  se 
produce  pan*  la  5  ani,  cstc  important*  “realinierea 
ochilor”  devreme,  inaintea  acestei  varste.  Schematizand, 
scopul  terapiei  strabologice  vizeaz*  trei  elemente: 
pastrarea  acuitSjii  vizuale  a  ochiului  strabic;  vcdcre 
binocular*;  ameliorarea  aspcctului  exterior. 

Operatia  se  execut*  in  anestezie  generala  cu 
intubatie.lntrucat  chirurgul  poate  sa  doreasca  sa 
examineze  mobilitatea  ochiului  imediat  inainte  de  in- 
duefie,  o  prcmcdicaiic  putemic  sedativ*  nu  se  recoman- 
d*,  dcoarcce  afecteaza  capacitatea  de  cooperare  a 
pacientului.  De  asemcnca,  ncccsitatea  ajustSrii  suTurilor 
pentru  alinierea  ochilor  dupa  terminarea  operapei 
impune  cooperarea  cu  un  pacicnt  treaz  §i  far*  rclaxare 
muscular*,  dupa  care  o  noua  anestezie  poate  fi  ncccsar*. 

In  unele  servicii,  chirurgia  strabologic*  este 
ambulatorie.  In  aceste  cazuri,  ancstczistul  este  cel  care 
decide  daca  este  potrivit*  sau  nu  ancstczierea  copilului 
incondifii  ambulatorii. 

La  trezire,  senzafia  de  “nisip  in  ochi”  poate  fi  amelio¬ 
rate  cu  acetaminofena.  Postoperator,  incident  aparipei 
grejurilor  §i  vomci  este  crescuta  faja  de  alte  manopere 
ambulatorii,  $i  dc  multe  ori  este  neccsar*  spitalizarea 
copiilor.  Administrarca  profilactica  dc  droperidol  §i 
inlocuirea  corecta  a  dcficitului  lichidian  peroperator 
reduce  incidenta  varsaturilor. 

Chirurgia  de  urgenfd  in  traumatismele  oculare 

Copilul  internal  de  urgent*  pentru  un  traumatism 
ocular  este  un  copii  cu  stomac  plin.  Rareori  traumatismul 
este  strict  ocular.  De  multe  ori  este  vorba  de  trauma- 
tisme  craniocerebrale,  craniofaciale,  sau  este  asociat 
unui  politraumatism.  Este  greu  de  trasat  linii  dircctoarc 
in  legatur*  cu  ceea  ce  trebuie  f*cut.  Mai  degraba  se 
poate  recomanda  ce  nu  trebuie  fScut: 

-  s*  nu  se  ventileze  copilul  cu  stomac  plin  pe  masca, 
inainte  de  golirea  conpnutului  gastric; 

-  sa  nu  se  intubeze  traheea  la  copii  treaz,  rcflexul  dc 
tuse  poate  duce  la  expulzarea  continutului  globului 
ocular; 
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-  s2  nu  se  admin istreze  succinilco!in5  (in  afara  de 
pericolul  cre$tcrii  PJO  exists  $i  cel  al  hipertermieimaligne 
la  indivizii  susceptibili)  decat  in  situapilc  dc  maxima 
necesitate; 

-  persona lul  far5  experienja  serioasa  in  manopere 
anestezice  la  copil  s5  nu  incerce  sa  capctc  manualitatc 
in  astfel  de  cazuri. 

Copilul  trebuie  evaluat  din  punctul  de  vedere  al 
leziunilor  generate  §i  oculars.  Echilibrarca  hemodinamica 
estepeprimul  plan,  apoi  administrarea  de  blocanp  H,. 
l>aca  nu  se  rcu$e$te  plasarea  unui  cateler  intravenos 
la  copilul  agitat,  administrarea  i.m.  de  ketamina  asociata 
cu  atropinS  poate  rezolva  lucrurilc,  §i  nu  create  PIO. 
Sugarul  hipoxic  se  lasa  u$or  intubat  lara  exacerbarea 
reflexelor  aeriene. 

Retin  op  atia  prematurului 

Este  o  afec|iune  care  poarta  §i  denumirca  de 
fibroplazic  retrolcntala,  ?i  care  consta  din  proliferarea 
anormala  a  fesutului  vascular  la  nivel  retinian.  Apare  in 
principal  la  prematuri  §i  nou-nfiscupi  cu  grcutatc  sub 
1 000  g.  La  na$terc,  retina  nu  cste  complet  vascularizala. 
Chiar  $i  la  8  saptSmani  retina  temporala  poate  rSmane 
avascular!  Hipoxia  duce  la  constricpa  vaselor  rctinicnc 
imaturc  §i  hipoxic  rctinianS  periferica.  In  aceasta  situape 
cste  stimulate  formarea  de  $unturi  vasculare,  de  factor 
vasoproiiferativ  $i  proliferare  vasculara.  Apar 
hemoragii,  fibroze  §i  {esut  cicatriccal.  Pe  masura  ce 
tesutul  cicatriceal  avanseaza,  retina  se  contracts  $i  se 
dezlipe$te.  Ablatia  precoce  a  porpunii  avasculare 
opre§te  clibcrarca  dc  factor  proliferativ. 

Unul  dintre  factorii  de  rise  incriminap  este  adminis¬ 
trarea  de  concentrapi  man  de  oxigen  copiilor  suscepti¬ 
bili.  Presiuni  ale  PaQg  peste  70-80  mm  Hg  indue  boala. 
Nou-nascupi  cu  retinopatie  necesita  examinari  oftalmo- 
logice  tratament  prin  fotocoagulare  cu  laser  cu  argon, 
ambele  in  anestezie  generate.  Dc$i  nu  exista  dovezi 
suficiente  care  sa  puna  aparipa  bolii  pe  seama 
administrarii  concentrapilor  crescutc  dc  oxigen, 
expunerea  imaturilor  perioade  lungi  la  anestezie  cu 
concentrapi  mail  de  oxigen  trebuie  evitata.  Este  de  dorit 
ca  la  ace$ti  copii  Pa02  s3  nu  depa$easca  100  mmHg, 
lapt  ce  se  poate  rcaliza  practic  prin  administrarea  de 
amcstecacr/oxigen  §i  inonitorizarea  saturapei  periferice, 
care  sa  se  mentina  intre  90-95%. 


COMPLICATIVE 
OFTALMOLOGICE  ATRIBUITE 
CHIRURGIEI  $1/  SAIJ  ANESTEZIEI 

Leziunile  corneei 

Abraziunilc  comeci  reprezinta  o  complicate  iatro- 
gena  cauzata  dc  traumatizarea  ochiului  cu  masca  de 
anestezie  sau  campurile  operatorii.In  general,  este  vorba 
de  lasarea  ochiului  neprotejat  $i  partial  deschis.Pe 
parcursul  anesteziei  generate,  clipitul  cste  abolit  §i 
produepa  de  lacrimi  este  mult  scazute.In  acesr  fcl, 
comeea  este  expusa  aparifiei  abraziunilor. 

Pentru  prcvcnirca  acestei  complicapi  se  pot  folosi 
unguente  oftalmice  neutre  sau  acoperirea  pleoapelor 
in  pozifie  inchisa  cu  un  pansament  protector. Uneori 
unguentele  pot  provoca  iritape,  astfel  incat  a  doua 
inetodS  este  mai  indicate,  mai  ales  pentru  intervenpi 
care  dureazfi  peste  o  ora.Pacienpi  cu  abraziuni  comeene 
se  plang  de  dureri  la  nivelul  globului  ocular,  sen  zap  e 
de  corp  strain  $i  fotofobie.Tratamentul  consta  in 
unguente  oftalmice  cu  antibiotic  §i  pansainent  ocluzi  v 
pentru  cel  putin  48  de  ore.Nu  se  recomanda  folosirea 
de  solupi  anestezice  locate  sau  cortizon  pentru  ca 
acestea  incetinesc  cicatrizarca. 

Altc  cauze  de  leziuni  ale  corncci  sunt  expunerea  la 
contactul  cu  uncle  solupi  dezinfectante  pe  baza  de 
delergcnp  sau  agresiunile termice  (radiapi  laser). 

Glaucomul  acut 

La  pacicntul  cu  glaucom  supus  unor  operapi 
extraoculare  in  anestezie  generate,  exista  riscul 
dcclan?arii  glaucomului  acut  cu  unghi  inchis,  daca  din 
gre$eala  medicamente  midriatice  ca  atropina  sau 
scopolamina  sunt  aplicate  in  sacul  conjunctival. 
Aceasta  reprezinta  o  situape  exceptional^  §i  de  altfcl 
singura  contraindicape  a  utilizarii  anticolincrgicelor  la 
pacicntul  cu  glaucom.  In  prezent,  se  accepta  ca  adminis¬ 
trarea  anticolincrgicelor  pe  cale  parenteralS  este  lipsita 
derisc,  la  fcl  uti  I  izareacombinati ci  atropina-ncostigmina 
pentru  antagonizarea  blocului  neuromuscular. 
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Pacientii  cu  afecfiuni  ORL  suntexputji  dificultatiior 
in  rehnica  anesteziei,  determinate  dc  patologia  §i  dis- 
funcfiile  cailor  aero-digestivc.  Tumorilc,  tmumatismcle, 
cicatricele  $i  infecjiile  pot  duce,  toate,  la  aparitia  dc 
obstrucpL  ale  cailor  aeriene  in  di  feritc  grade,  necesitand 
intervenpe  chirurgicala.  Aceasta  genereaza  dificultati 
in  efortul  anestezistului  de  a  stabili  o  cale  aerianS  sigur&, 
cu  ajutorul  laringoscopiei  standard,  la  un  pacient  a 
cami  anatomic  a  fost  distorsionata.  De  foarte  multe  ori 
ncccsitatilc  chimrgicalc  impiin  intervcn|ia  pc  caile  ac- 
riene,  ceea  ce  create  riscul  obstructiei  acestora  obliga 
anestezistul  sa  Tmparta  cu  chirurgul  accesul  la  calea 
aeriana.  Pozilia  pacientului  pe  masa  de  operate  $i 
campurile  chirurgicalc  aplicate  pe  extremitatea  cefalica 
pot  intarzia  detcctarea  §i  corectarea  unor  complicate 
severe,  prccum  deconectarea  accidental^  a  circuitului 
anestezic.  Dc  aceea,  toate  tehnicile  anestezicc  pentru 
chirurgia  ORI.  trebuie  sa  indeplineascS  urmatoarele 
condi{ii: 

1 .  sonda  dc  intubatic  trebuie  astfcl  fixatfi  §i  asigu- 
rata,  incat  sa  nu  se  deplaseze  $i  in  acela§i  timp  sa  nu 
produca  distorsionari  faciale  sau  tisulare; 

2.  circuitul  anestezic  sfi  fie  de  asemenea  maniera 
concctat  cu  bolnavul.  incat  sS  nu  se  deconecteze  §i  in 
acela$i  timp  sa  asigurc  un  foarte  bun  acccs  chirurgical; 

3.  sS  existe  posibilitatea  de  momtorizare  adeevata  a 
parametrilor  fiziologici; 

4.  stabilirea  unor  alternative  in  eventualitatea  in 
care  cele  de  mai  sus  nu  sc  pot  realiza. 

Reiese  ca  pentru  praciicarca  unei  anestezii  sigure 
in  spccialitatea  ORL  se  impune  o  colaborare  stransa 
intre  chiiurg  $i  anestezist. 

PREGATIREA  PREANESTEZICA 

Pregilirea  bolnavului  inlernat  in  spital 

In  spital,  anestezistul  trebuie  $S  stabilcasca  un 


raport  rapid  cu  pacientul,  prin  efectuarea  vi/itei 
preanestezice  $i  evaluarea  pacientului.  Acestea  se 
realizeaza  de  obicei  in  seara  de  dinaintea  operatiei. 

Pc  langa  familiarizarea  cu  problemele  medicale  ale 
pacientului  §i  stabilirea  unei  strategii  anestezicc, 
anestezistul  are  anumite  objective  ce  trebuie  atinse  prin 
medicatia  preoperatorie.  Aceste  objective  sunt 
reprezentate  de: 

1.  Combaterea  anxietStii  prin  psihoterapie  sau;'$i 
medicare  anxioliticS,  utilizand  numai  sedative  sau 
asociind  $i  narcoticc. 

2.  Combaterea  durcrii  preoperatorii,  daca  ea  este 
prezenta,  prin  prescrierea  analgeticelor  in  doze 
suficiente,  astfel  incat  durerea  sa  nu  fie  exacerbata  in 
cursul  transports  ui. 

3.  In  cazul  utilizarii  unei  anestezii  balansate 
superficiale,  administrarea  unei  preinedicatii  cu 
scdative-amnestice,  pentru  a  preintampinarccapatarea 
con$tienfei  in  timpul  anesteziei. 

4.  Includerea  in  premedicafie  a  unui  sialogog,  mai 
ales  in  interventiile  chirurgicalc  ce  se  iealizeaza  la  nivelul 
capului  §i  gatului,  ca  §i  in  cazul  manoperelor 
endoscopice  $i  atunci  cand  aspirarea  secretiilor  din 
cavitatea  bucala  nu  este  u$or  dc  realizat  de  cStre 
anestezist;  reducerca  sccrepilor  imbunatate§teconditiile 
de  endoscopie. 

5.  Administrarea  opioidelor  in  premedicatie.  pentru 
scurtarea  induejiei  §i  reducerca  necesamlui  de  analgetic 
intraoperator. 

6.  Utilizarea  de  medic amente  care  sa  rcduca  incidents 
grefurilor  §i  vansaturilor  postoperatorii. 

7.  Asigurarea  unui  post  de  cel  pupil  4-6  ore  pen¬ 
tru  alimentele  solide,  de$i  aceasta  nu  garanteaza 
existenja  unui  stomac  coinplet  gol.  Chiar  daca, 
tcoretic,  stomacul  este  considerat  gol,  cl  poate 
confine  suficiente  secrctie  acida  care  sa  determine 
o  pneumonie  de  aspirafie  la  induefie,  in  caz 
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de  regurgitare.  Acest  fapt  a  determ inat  multi  anestezi§ti 
sa  administreze,  dc  rutina,  blocante  H7  in  premedicape. 
Cand  se  suspectea2a  existenja  unui  reflux  gastro- 
esofagian,  cu  sau  fara  hemie  hiatalS,  este  indicate 
administrarea  unui  antiaeid  per  os  in  dimincaja 
operapei. 

8.  Utilizarea  agcnplor  vagolitici,  cand  se  anticipeazi 
o  deprimare  importanta  a  rcflexelor  cardiovasculare  in 
induepe. 

Pacientii  ambulatori 

Pacienpi  pentru  chirurgia  ambulatorie  nccesita  o 
menpune  special, 1.  Pentru  ca  nu  este  suficient  timp 
pentru  o  evaluare  completa  a  unci  boli  sistemice  in  ziua 
operatiei,  este  de  datoria  chirurgului  sa  se  asigure  din 
timp  cu  investigapile  paracliniee  necesare,  evaluarea 
corecta  a  terenului  pacientului  §i  eventual  efectuarea 
unor  consul  turi  interclinicc. 

Initial,  seprogramau  pentru  intervenpi  ambulatorii 
doar  pacienti  ASA  1 ,  pentru  a  minimal iza  riscul  anestezic. 
0  data  cu  dezvoltarca  tehnicilor  anestezice  moderne, 
selcctate  riguros,  $i  care  permit  o  trezire  rapida  §i 
completa,  externarea  in  aceea§i  zi  a  pacientului  nu  mai 
ridica  probleme  deosebite.  De  aceea,  printre  pacienpi 
tramp  ambulator  se  nurnara  §i  pacienpi  cu  tcren  ASA 2 
$i.  dupa  o  riguroasa  selccpc,  chiar  $i  pacienti  cu  teren 
AS  A3  (vezi  Capitol  ul  4 1 ). 

Premedicapa  va  ft  administrate  de  anestezist  in 
dimincata  operapei,  dupa  ce  pacientul  a  fost  evaluat  §i 
s-a  obtinut  consimterrtentul  s5u.  Dupa  terminarca 
operatiei,  tot  anestezistului  ii  revine  obligapa  de  a  da 
pacienplor  instruepuni  verbale  §i  scrisc  prevenindu-i 
asupra  acti  vitaplor  care  nu  pot  fi  realizate  fara  rise  dupa 
extcmarc,  datorita  efectului  res  taut  al  anestezicelor. 

Pregatirea  pacientului  in  sala  de 

operatic 

La  sosirea  pacientului  in  sala  de  operape  se  verifies 
identitatea  aeestuia  $i  tipul  intervenpei  chirurgicale. 
Dupa  ce  pacientul  se  a$azS  pe  masa  dc  operatic  cat  mai 
confortabil  cu  putinja,  se  montcaza  o  canula  venoas* 
pentru  administrarea  mcdicamcntclor$i  se  instaleaza  o 
perfuzie  daca  se  anticipcaza  neccsitatea  unei  hidrat&ri 
sau  transfuzii  intraoperator. 

Pacientul  se  monitorizeaza  in  funepe  de  afeepunile 
pe  care  le  prezinta,  dar  sunt  catcva  monitorizari  care 


sunt  obligatorii  la  top  pacienpi  §i  anumc:  masurarca 
neinvaziv*  a  TA,  electrocardiograma,  temperatura, 
analizor  de  0?  existent  in  circuitul  anestezic, 
capnometrie  §i/sau  capnografie  $i  Sa02  cu  ajulorul 
pulsoximetrului.  In  timp  ce  se  fac  ultimele  pregStiri 
pentru  induepe,  pacientul  este  preoxigenat  pe  masca 
facial*  cu  02  100%.  pentru  a  crea  o  rezervS  dc  oxigen  la 
nivelul  capacitdpi  funeponale  rcziduale.  Dupa  ce  toatc 
sunt  pregStite  pentru  anestezic  este  chcmat  chirurgul, 
prezenja  sa  in  timpul  induepe  i  fiind  obligatorie. 

ANESTEZIA 

Asigurarca  caii  aeriene 

Pentru  a  avea  o  cale  aeriani  sigura  pe  parcursul 
anesteziei  este  absolut  necesar  s5  ctinoa$tem  tehnica 
pe  care  chimrgul  dore$te  sS  o  utilizeze.  Trcbuic,  in  primul 

rand,  sa  stabilim  daca  cstc  sau  nu  nevoic  de  intubape 
traheala.  Indicapilc  gcncralc  ale  intubapei  traheale  (IT) 
nu  difera  dc  cclclalte  specialitap  chirurgicale,  dar  exista 
anumite  indicapi  specificechirurgiei  ORL  §i  anume: 

-  cale  aeriana  securizata  dacS  anestezistul  nu  arc 
acces  facil  la  capul  bolnavului; 

-  proteepe  cat  mai  eficienta  a  cailor  aericnc  impotriva 
contaminarii  cu  sange,  sccrepi  sau  conpnut  gastric; 

-  vcntilape  controlat*  sau  asistata; 

-  posibilitatea  dezobstruepei  cailor  aeriene 
superioare; 

-  accesul  facil  la  tractul  aero-digestiv. 

Cele  de  mai  sus  se  realizeaza  prin  trei  merode: 
intubape  nazotraheala  (INT),  intubape  orotraheala 
(IOT)  $i  intubatic  traheala  sublaringeala  prin 
traheostomie.  Traheostomia  reprezinte  ultima  op- 

pune,  mai  ales  la  copii,  din  cauza  freevenjei  ridicate 
a  complicapilor,  comparativ  cu  celelalte  dou3  me- 
tode.  Intubapa  orotraheala  este  utilizate  cel  mai  frcc- 
vent. 

Ca  rcgula  general*,  toate  operapiic  care  inte- 
reseaza  buza  superioara  sau  teritoriul  de  deasupra  ei 
ncccsita  IOT.  Interventnle  chirurgicale  care  se  realizeazS 
la  nivelul  limbii  sau  al  maxilarului  inferior  impun  INT. 
Daca  sediu!  intervenpei  se  afla  la  nivelul  parpi  lateralc 
a  capului  sau  gatului  de  obicei  se  folose§te  IOT,  cu 
menpunea  ca  sonda  de  intubape  trebuie  fixate  pe  par- 
tea  opusa  a  cavitapi  bucale.  Indicapile  anestezice 
pentru  traheostomie  sunt  rare,  limitate  la  pacienpi 
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la  care  condifiile  anatomicc  sau  patologice  reprczinta 
un  rise  pentru  utilizarea  cclorlalte  metode  de  intubajie 
traheala.  Riscul  este  reprezentat  de  posibilele  dificultap 
tehnicc  la  intubape  $i  de  posibila  obstruejie  a  cailor 
aeriene  superioare  instalata  imediat  postoperator. 
Daca  pacientul  are  deja  o  traheostomie  efectuata.  modul 
de  a  asigura  intraanestezic  o  cale  aeriana  este  la  acest 
nivel.  Indicajiilc  privitoare  la  asigurarca  libcrte|ii  caii 
aeriene  pot  fi  modificate,  operariile  care  se  executa  in 
cavitatca  bucalS  $i  la  nivelul  faringelui  putand  necesita 
oricare  dintre  cele  trei  variante  posibile,  depinzand  de 
cele  mai  multe  ori  de  circumstance  1  e  individuale 
existente. 

Exists  mai  multe  tipuri  de  sonde  traheale  utilizate  in 
anestezia  generals  $i  uncle  sonde  de  conformafic 
particulars  utilizate  in  anestezia  ORL  pe  care  le  vom 
trecc  in  revista.  Sonda  traheala  standard,  de  plastic  cu 
balona$,  este  utilizata  freevent  atunci  cand  anestezistul 
se  poate  plasa  la  capul  bolnavului,  mai  ales  pentru 
operatia  de  traheostomie  $i  pentru  tehnici  endoscopice. 
Pentru  majoritatea  operatiilor  ORL,  unde  sc  impunc 
IOT  §i  cand  anestezistul  nu  sc  afla  in  imediata 
prox imitate  a  capului  paeientului,  se  folosesc  sondele 
orotrahcalc  Rae,  care  sunt  tuburi  traheale  curbate  ce 
permit  orientarea  circuitului  anestezic  al  paeientului 
cranial  sau  caudal,  au  potential  minim  de  cudare  §i  nu 
deranjeazS  campul  operator.  Cand  se  utilizea2a  un  fixator 
de  gurfi  (de  exemplu  pentru  operatia  dc  amigdalectomie), 
aceste  tuburi  sunt  vulncrabile  in  momentul  plasArii 
fixatorului  sau  la  dcschiderea  acestuia.  Canulele  pentru 
traheostomie,  daca  se  folosesc,  este  bine  sa  fie  flexo- 
metalice. 

A$ezarea  ancstezistului  in  sala  de 

operatic 

Pozipa  anestezistului  in  chirurgia  ORL  este  dictate 
de  acccsul  chirurgical  sau  ancstczic  la  calea  aeriana.  In 
ORL,  chiar  dac5  chirurgul  nu  lucreaza  pe  tractul 
aerodigestiv,  capul  estecomplet  izolat  cu  campuri  sterile. 

Pentru  a  asigura  spatiul  necesar  chirurgnlui  §i 
instrumentarului,  cchipamentul  anestezic  §i  anestezistul 
sc  plasea2a  la  picioarcle  paeientului.  Aceasta  situatie 
impunc  o  monitorizarc  atente  a  etan$eitapi  §i  presiunii 
din  circuitul  anestezic  §i,  de  asemenea,  o  foaite  buna 
cooperare  cu  chirurgul.  Pe  de  aha  parte,  chirurgul 
trebuie  sil  infonneze  anestezisuil  despre  oricc  modificarc 


cc  apare  in  campul  operator  sau  daca  executa  manevre 
la  nivel  carotidian.  Daca  anestezistul  are  unele 
ingrijorari  sau  nu  este  pe  deplin  13murit  in  legatura  cu 
calea  aeriana,  chirurgul  trebuie  informat  imediat  pentru 
a  lua  masurile  necesare  accesului  urgent  la  calea 
aeriand,  aceasta  presupunand  uneori  chiar  inhiturarca 
campurilor  sterile. 

Inductia  anesteziei  se  realizeaza  intotdeauna  cu 
anestezistul  la  capul  paeientului.  In  cazul  in  care  se 
executa  o  operate  de  traheostomie,  anestezistul  ramane 
la  capul  paeientului  de  unde  supravegheaza  $i 
controleaza  tubul  traheal.  dac&  accsta  a  fost  plasat 
anterior.  Dupa  cc  traheea  se  evidenjiaza  in  campul 
operator,  sonda  traheala  se  avanseaza  spre.  carina  cu 
balona§ul  dezumflat.  Aceasta  manevra  premtampina 
lezarea  balona$ului  $i  etan$eitatea  cSii  aeriene  este 
asigurata  in  continuare.  Dupa  efectuarea  ferestrei 
traheale,  la  vedere.  se  retrage  tubul  traheal  astfel  ca 
varful  sau  sa  se  afle  la  limita  supcrioara  a  ferestrei 
traheale.  Niciodata  tubul  traheal  nu  sc  scoatc  complct 
pana  cand  chirurgul  nu  vcrifica  pozitia  corecte  $i 
pcrmcabilitatea  canulei  de  traheostomie. 

In  cele  mai  multe  cazuri,  atunci  cand  se  executa 
tehnici  endoscopice  sau  de  microchimrgie  laringiana, 
anestezistul  ramane  la  capul  paeientului  pentru  a 
supraveghea  tubul  endotraheal  §i  a  evita  scoatcrea  sa 
accidcntala,  dc  exemplu  prin  manipularca  endoscopului. 
I’ubul  orotraheal  se  fixeaza  la  nivelul  cotnisurii  stangi  a 
gurii,  iar  endoscopul  se  introduce  pe  mijloc  sau  la  nivelul 
comisurii  drepte. 

Pentru  majoritatea  celorlalte  proccduri  ORL. 
anestezistul  sc  plascazfi  la  picioarcle  paeientului  sau 
lateral,  dar  la  capatul  caudal  al  mcsci.  Din  cauza  distanjei 
mari  dintre  calea  aeriana  a  paeientului  $i  aparatul  de 
anestezie  trebuie  sa  se  foloseasca  un  circuit  anestezic 
cu  o  tubulaturii  cu  lungime  mai  mare  decat  cea  utilizate 
in  mod  obi$nuit.  Datorita  lungimii  circuitului  anestezic 
pot  aparea  probleme  de  ventilafie  la  pacien(ii  cu 
compliant^  pulmonara  scazuta.  Ca  ahemativa,  se 
utilizeazS  circuite  coaxiale,  care  au  avantajul  ca  sunt 
mai  u$orde  fixat,  reinhalarea  bioxidului  de  carbon  expirat 
se  poate  preveni  daca  se  utilizeaza  fluxuri  mari  degaz, 
dar  an  dezavantajul  unui  consum  mare  de  anestezice 
volatile.  De  asemenea,  prin  aceste  circuite  se  pierde 
caldurS  $i  apa  §i  de  aceea,  in  operatiile  de  durata  in  care 
se  folose$te  circuitul  coaxial,  se  recomanda  utilizarea 
unui  “nas”  artificial. 
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Tehnicilc  ancstczice 

Sunt  patru  categorii  de  tehnici  anestezice  utilizate 
in  ORL  §i  anume:  anestezia  de  contact,  anestezia  prin 
infiltrate,  anestezia  de  conducere  $i  anestezia  generala. 

Anestezia  de  contact 

Se  ucilizeaz5  mai  ales  pentru  operatiile  in  cavitatea 
nazala  $i  pentru  tehnicile  cndoscopicc,  mai  ales  acolo 
unde  estc  nevoie  de  cooperarea  pacientului,  cum  ar  fi 
infiltrarea  cu  teflon  a  corzilor  vocale.  Pacicnp  i  care  pot 
tolera  acest  tip  de  anestezie  trebuie  bine  selectap  $i 
doza  tolala  de  anestezie  calculate  cu  atentie.  Acest  tip 
de  anestezie  se  realizeazS  pas  cu  pas,  tncepand  cu 
buzele,  apoi  limba,  epiglota  §i  laringele  cu  ajutorul 
laringoscopiei  directe  sau  indirecte.  Unii  anestezi$ti 
prefera  utilizarea  tampoanelor  imbibatc  cu  anestezie 
local  plasate  in  fosele  pirifonne  pentru  anestezia  locala 
a  laringelui  $i  apoi  o  gargara  cu  xilina.  Daca  anestezia 
nu  este  satisfacatoare,  se  pot  utiliza  diverse  blocuri 
anestezice. 

Cocaina  estc  utilizata  in  special  pentru  anestezia 
topica  a  cavitaplornazale,  fiind  singurul  anestezie  local 
care  produce  vasoconstrictic.  Anestezia  precede 
vasoconstricpa  cu  aproximativ  5  minute  §i  dureaza 
aproximativ  90  min.  Nu  se  recomanda  utilizarea  unor 
concentrate  mai  mari  de  4%.  iar  doza  maxima  s2  nu 
depa$easca  3  tng/kg.  S-au  raportat  intoxicatii  §i  cu  20 
mg  la  adult,  doza  IctaM  fiind  dc  1  g.  Toxicitateacocainei 
se  manifesta  printr-o  reaefie  bifazicS  la  nivelul  SNC. 
Priina  faza,  se  manifesta  prin  excitape,  urmata  de  o  faza 
de  depresie  ce  poate  merge  pana  la  convulsii  coma. 
Intoxicatia  cu  cocain2  se  previne  prin  utilizarea  dozelor 
subtoxice,  iar  tratamentul  intoxicapei  se  realizeaza  cu 
tiopental  sau  benzodiazepine  i.v..  asociatc  cu  labetaiol 
pentru  a  bloca  rcacpile  alfa  $i  beta  adrctiergice. 

lontoforcza  estc  o  metoda  de  anestezie  topics 
folosit3  in  anestezia  membranei  timpanului.  Anestczicul 
local  se  instileaza  in  ureche  $i  apoi  se  introduce  in  acesta 
un  electrod  cu  voltaj  scazut.  Daca  apiicam  un  curent 
electric  slab,  anestezicul  local  se  ionizeaza  §i  esteimpins 
spre  timpan.  Pentru  anestezia  membranei  timpanului 
prin  iontoforezS  sunt  necesare  20  min. 

Anestezia  prin  infiltrate 

Seutilizeaza  freevent  in  ORL  $i  de  cele  mai  multe  ori 
se  realizeaza  de  catre  chirurg,  pentru  operatii 
superficial.  minore  sau  operapile  pe  urechea  medie. 


Chirurgul  este  rSspunz&tor  de  dozele  tipul  de 
anestezie  local  folosit,  dar  anestezistul  trebuie  s2 
veriflee  dozele  cumulative. 

Anestezia  de  conducere 

Presupunc  injcctarea  de  anestezie  local  in 
vccinatatca  imediata  a  unui  nerv,  grupuri  de  nervi  sau 
trunchi  nervos,  cu  scopul  de  a  rcaliza  analgezie.  In 
general,  tehniea  de  conducere  este  putin  folosita  in 
chirurgia  capului  §i  gatului.  Cele  mai  des  utilizate  sunt 
blocul  pcrcutan  al  nervului  laringeal  superior  $i  blocul 
ncrvului  glosofaringian  la  locul  de  trecere  prin  pilieri. 
Anestezia  spinala  pentru  intervenpile  pentru  cap  $i  gat, 
de$i  este  posibiia,  iniplica  riscul  de  apneeprin  paralizia 
mu$chilor  respiratori. 

Blocul  plexului  cerv  ical  este  util  in  interventiile  pe 
tiroida,  diseepa  ganglionilor  limfatici  cervicali  §i  in 
chirurgia  carotidei.  In  afarS  de  complicapileposibile  ale 
blocului  dc  plex  cervical  (anestezie  spinalS  §i  prinderea 
altor  nervi  cranicni),  exista  doua  dezavantaje  majore 
proprii  anesteziei  dc  conducere  $i  anume:  durata 
analgeziei  chirurgicale  depmde  de  exactitatea  injcctarii 
ini  pale  §i  de  proprietaple  $i  concentrajia  anestezicului 
local  utilizat,  de  aceea,  daca  intervenpa  chirurgicala 
estc  de  lunga  durata  se  prefer^  anestezia  generals.  A l 
doilca  dezavantaj  il  constitute  timpul  lung  nccesar 
efectuarii  tehnicii  $i  instalSrii  anesteziei. 

Anestezia  generala 

Se  poate  utiliza  monoanestezia  sau  anestezia  balan- 
sat2.  Utilizarea  relaxantelor  musculare  presupune  intu- 
bape  traheala  $i  o  cale  aerianS  sigur2,  iar  in  cazul  mono- 
anesteziei  sc  poate  menpnc  respirapa  spontanl  Totu$i, 
dc  cele  mai  multe  ori,  intervenpile  ORI.  $i  cele  pe  cap  §i 
gat  impun  intubapa  traheala,  indiferent  de  tehniea 
anestezie.!  folosita.  Avantajcle  §i  dezavantajele  tipurilor 
de  anestezie  generala  sunt  prezentate  in  Tabelul  33.1. 

Tipul  de  anestezie  ales  depinde  $i  de  natura 
operapei.  in  chirurgia  parotidei,  la  diseepa  ncrvului  facial 
chirurgul  are  nevoie  sa  testeze  integritatea  nervului  §i 
a  ramurilor  sale  §i  de  aceea  nu  se  pot  utiliza  relaxaniele 
musculare.  Cand  se  realizeaza  implantul  cohlear  este 
nevoie  dc  o  paralizic  foartc  buna  pentru  a  evita 
interfercn{c!e  clectrice  pana  cand  clcctrodul  este  optim 
implantat. 

In  situapile  in  care  se  utilizeazS  halotanul,  infiltrarea 
locals  cu  anestezice  locale  cu  adaos  de  adrenal  ina  este 
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-  Siir.pla.  riseul  reacjiilor  adverse  la  anestezicc  esie  reOus 

-  Control ul  Hemndiiuiuiic  cslc  inai  diticil 

-  Aritmiilc  cardiace  sur.t  tna:  freevente 

*  Imobilitatca  pacicntului  poatc  fi  aproape  garu&lai& 

-  Nu  cste  nccesara  antagonizarea  blocului  neuromuscular 

-  Efcciclc  ancsteziei  sunt  complct  reversibile  cu  concilia 

ca  pacicntul  s3  respire  spontan  $i  sA  aibe  o  calc  aeriana  libera 

-  RccA§t'.garea  intraunenUizica  a  conjtieniei  cstc  rarS 

-  Sc  me  nunc  respirapa  spontana.  cu  sau  ftra  utilizarea 

mast  it  facialc 

F.ste  mult  mat  utilizaift  in  caz  de  intubape  dificila 

-  implicit  utilizarea  in  principal  a  ancstezicelor  halogenate 

-  Crerjic  tluxul  sanguin  cerebral  $i  prcsiunca  intracraniana 

-  Este  asociatfl  cu  riseul  de  hipertermie  maligaft 


-  Complex 5.  cu  rise  mai  marc  dc  reaepi  adverse  la  anestezicc 

-  Poate  ft  ajustatt,  astfel  TncSi  sa  asigure  stabilitate 

licmodinamicfi 

-  Poate  li  ajustata,  astfel  incat  sa  nu  aparii  disritmit  cardiacc 

-  Imobilitatca  pacientului  nu  poate  ft  garanfata  dccat  cu  doze 

man  dc  relaxanlc  muscularc 

-  Blocul  neuromuscular  trebuie  antagomzat 

-  P.liminarea  ancstezicelor  intravenoasc  depinde  de  funepa 

renald  $i  hcpatica 

-  Poatc  sA  aparii  trezirca  intraancstezica 

-  Rcspiratia  trebuie  controlatfi 

■  Este  contraindicatS  pcr.tru  intubatia  difkilfi 

-  Agentii  ancstezici  volatili  pot  ft  eliminali 

-  Ponte  ft  uiilizatO  pentru  a  reduce  presiunca  ituracranian8 

-  Poate  ft  astfel  utilizata  incat  riseul  hipertermiei  tnaligne  si 
lie  minim 


conira  indicate  La  copii.  miocardul este  mai  pupn  sensi- 
bil  la  catecolaminc. 

Pentru  anestezia  regionala,  solutiilc  dc  ancstczicc 
locale,  nu  trebuie  sa  contina  concentrapi  de  adrenalina 
mai  man  de  1/1 00.000  sau  l/200.000{concentrapile  mai 
mart  neavand  un  efect  vasoconstrictor  mai  bun).  La 
adult,  doza  rccomandata  pentru  o  infiltratic  s2  nu 
depajeasca  10  ml  solu|ic  dc  anestezic  local  cu  adrenalina 
1/1 00.000,  cu  reuijectari  nu  mai  dcs  de  10  min  interval  §i 
fara  sa  depa$easca  30ml/ora. 

amigdalectomia 

Dezvoltarea  monitorizarii  intraanestczice  $i  ingrijirea 
postanestezica  au  redus  mortalitatea  prin  amigdalecto- 
mie  aproape  la  zero.  Totu$i,  asigurarea  caii  aeriene  poate 
«sS  constitute  o  problema  pentru  anestezist  in  cursul 
operapei  dc  amigdalcetomie. 

Dacca  sc  recurge  la  ancstezie  generala,  aceasta 
trebuie  ficsuficicnt  de  profiinda  pentru  a  evita  hiper- 
tensiunea,  tahicardia  sau  aritmiile  reflexe.  De  asemenea, 
este  necesara  o  buna  relaxare  musculara  pentru  a 
preveni  tusea.  sughitul  sau  scream5tul  in  timpul 
operapei  $i,  dc  ascmcnca,  pentru  a  facilita  introducerea 
departatorului  autostatic  bucal.  Trezirca  trebuie  sS  fie 


complete  s>  rapida,  cu  reca$tigarea  completa  a  reflex elor 
de  proteepe  a  cailor  aeriene  §i  a  starii  de  con$tien|a. 
Cea  mai  buna  practice  este  aceea  de  a  extuba  traheea 
cand  pacicntul  este  treaz. 

Lvahiarea  prcanestczica  a  pacienplor  programap 
pentru  amigdalectomie  include  $i  verifienreadanturii, 
mai  ales  la  copii  intre  4  §i  7  ani,  cu  potential  mare  in  a 
pierde  dinti  in  c3ile  aeriene.  De  asemenea,  se  verifies 
daca  bolnavul  a  lost  sub  tratamem  cu  anticoagulante 
(aspirina)  $i  se  determine  capacitatea  de  coagulare. 

Prcmedicapa  include,  de  obicei,  un  antisialogog  51 
un  opiaceu.  Barbiluricele  nu  sunt  indicate,  datorita 
Tncctinirii  trezirii  §i  expunerii  la  riseul  aparitiei 
laringospasmului  §i  pentru  ca  intirzie  reca§tigarea 
reflcxelor  de  proteepe  a  cSilor  aeriene  superioare. 

Sc  poate  utiliza  cu  succes  anestezia  inhalatorie,  cu 
anestezic  volatil  §i  protoxid  de  azot,  asociata  cu  un 
opioid  $i  un  miorelaxant,  cc  poate  fi  succinilcolina, 
vecuronium,  atracurium  sau  mivacurium.  Adminisirarea 
topica,  la  nivelul  amigdalelor,  de  xilina  4%  ajuta  la 
prevenirea  aritmiilor,  a  stridorului  §i  a  laringospasmului 
postoperator.  Pacienpi  trebuie  bine  hidratap  cu  solupi 
cristaloide  (3-5  ml/kg/orS).  Pierderea  de  sangc 
intraoperator  este  greu  de  estimat,  dar  poate  ajunge  la 
5%  din  volumul  sanguin.  Sangele  pierdul  trebuie 
inlocuit  daca  depa$e$te  10-15%  din  volumul  sanguin. 
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Extubarea  traheei  se  execute,  de  obicei,  in  sala  de 
operate,  atunci  cand  pacientul  este  comp  let  treaz  $i 
reflexelc  dc  proteepe  ale  cailor  acriene  sunt  prezente. 
Administrarea  intravenoasa  de  xilina  1,5  mgfkg  poate 
scadea  incidenfa  laringospasmului  dupa  extubape.  La 
copii,  extubarea  se  efectueaza  in  pozifia  de  siguranta  $i 
anume  in  decubit  lateral,  cu  capul  in  pozipe  decliva.  Se 
administreazS  apoi  02  100%  pe  masca  faciala,  se 
monitorizcaza  dc  rutinS  SpO-,  cu  ajutorul  pulsoxime- 
trului,tensiunca  artcriala§i  electrocardiograma. 

Complicapile  intraoperatorii  constau  in  aparipa 
aritmiilor,  in  condipile  unei  ancstczii  superficialc,  prin 
eliberare  de  adrenalina $i  sensibilizarea  miocardului  la 
catecolamine  de  ctitre  halotan.  Complicatiile  postopera- 
torii  constau  in  tulburari  respiratorii  sau  sangerare 
continua.  Grepirile  §i  vSrsSturile  postoperatorii  sunt 
freevente,  70%  in  prime Ic  24  dc  ore  dupa  amigdalec- 
toraie.  De  aceea,  se  utilizeaza  o  tehnica  ancstczica  c3t 
mai  adeevata  se  utilizeaza  anticmetice  pentru  a 
miniinaliza  riscul  de  vars2tuii  dupa  amigdalectomic 
(evitarea  petidinei,  aspirarea  stomacului  daca  bolnavul 
a  inghipt  sange,  administrarea  de  antiemetice  profilactic, 
hidratare  eficienta  intravenoasa  §i  evitarea  for^rii 
alimentapei  oralc  cu  solide  sau  lichide). 

Incidenja  sangerarii  postamigdalcctomic,  care 
neccsita  hemostaza  chirurgicala,  este  de  aproximativ 
0.3-0,6%.  AceastS  complicate  apare  de  obicei  in  primele 
6  ore  postoperator  §i  poate  reprezenta  o  problema 
anestezica  dcstul  dc  dificil&.  Pentru  anestezia  acestor 
pacienp  se  iau  in  considerare  urmatoarelc  aspecte: 
amploarea  pierderii  de  sange  nu  cste  evidenta  $i  de 
obicei  este  subevaluata;  nu  se  admin istreazit  nici  un  fel 
de  premedicape  §i  se  testeaza  capacitatea  de  hemostaza 
$i  coagulare  dacS  este  posibil;  trebuie  avut  la  dispozipe 
sange  izogrup,  izoRli;  pacientul  trebuie  bine  hidratat 
intravenos.  Majoritatea  problemelor  cu  care  se 
confruntS  anestezistul  la  inductie  sunt  legate  de 
hipovolemie,  existenpi  unui  stomac  plin  (pacienpi  inghit 
sangelc  din  faringe)  §i  obstruepa  cailor  aeriene.  In 
momentul  inductiei,  anestezistul  trebuie  sa  cear5 
ajutorul  unei  alte  persoane  pentru  a  asigura  o  bun5 
aspirare  a  sangelui  de  la  nivelul  faringelui.  Inducpa  in 
seeventa  rapida  $i  aplicarea  de  presiune  cricoidian5  cu 
pacientul  in  pozipe  cu  capul  decliv  protejeaza  traheea 
impotriva  aspiratiei  sangelui.  Dupa  intubatie,  se 
plaseaza  un  tub  nasogastric  $i  se  aspir5  conjinutul 
stomacului  dupa  care  tubul  se  retrage.  Ca  $i  in  cazul 


amigdalectomiei  de  eleepe,  extubapa  se  efectueaza  cu 
pacientul  treaz  §i  cooperant. 

ABCESELE  FAR1NGJENE 

Abcesele  periamigdaliene  care  se  pot  extinde  la 
palatul  inoale  pot  cauza  durere  severa,  trismus,  disfagie, 
§i  obstructie  a  cailor  aeriene.  Foarte  freevent  aceste 
abcesc  pot  fi  drenate  prin  incizie  sau  aspirare  cu  ajutorul 
unui  ac,  sub  anestezie  locals.  Riscurile  anesteziei  gene- 
rale  includ:  agravarca  obstrucpci  cailor  aeriene,  intubape 
dificila  datorita  in  principal  trismusului  deformarii 
anatomiei,  ruperea  spontana  a  abcesului  $i  aspirarea 
puroiului  in  caile  aeriene  neprotejate. 

Inainte  de  anestezia  general^  este  bine  ca  abcesele 
periamigdaliene  s5  fte  decomprimate  cu  ajutorul  unui 
ac  pentru  a  reduce  riscul  de  rupturS.  Trebuie  avu&  in 
vedere  o  intubape  dificila  din  cauza  anatomiei  deformate, 
edemului  si  trismusului.  Intubatia  traheala  trebuie 
efectuati  incet  $i  cu  grijS.  Dac5  abcesul  se  atla  in  partea 
dreapta  este  nevoie  ca  laringoscopia  sS  se  efectueze 
prin  partea  stinga.  Daca  se  a§teapt&  o  intubape  foarte 
dificila,  cu  obstruclia  c&ilor  aeriene,  se  poate  alegeintre 
intuba|ia  traheci  la  vedere  cu  ajutorul  laringoscopului, 
dar  la  pacientul  treaz,  inducerea  anesteziei  pc  masca  cu 
pacientul  respirand  spontan  sau  traheostomie  de 
eleepe. 

Angina  Ludwig  este  o  celulita  a  spapului  subman¬ 
dibular  §i  sublingual  care  se  poate  extinde  la  plan§cul 
gurii  $i  la  formapunile  din  regiunea  anterioar&  a  gatului. 
Vizualizarea  glotei  este  de  cele  mai  multe  ori  imposibila 
din  cauza  edemului  §i  a  trismusului.  Anestezia  generala 
cstc  contraindicate  dacH  apare  stridorul  in  repaus. 
Trahcostomia  sub  anestezie  locals,  chiar  daca  se 
efectueaza  prin  tesuturile  afcctatc,  poate  reprezenta 
singura  ntesura  sigura  de  protccpc  a  cailor  aeriene. 

ANESTEZIA  PENTRU  CHIRURGIA 
URECHII 

Anestezia  locala 

Chirurgia  otologicS,  reprezentata  de  operapi  ca 
excizia  scared  sau  intervenpile  necomplicate  pe  urechea 
medie,  care  durcaza  mai  pupn  dc  doua  ore,  se  poate 
realiza,  la  anumip  pacicnp,  sub  anestezie  locala  §i  seda- 
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re.  Pacienpi  trebuie  sa  fie  capabili  sa  Tnfeleaga,  sa  coo- 
pereze  §i  sa  comunice  cu  echipa  operatorie. 

0  sedare  adecvat*  se  poate  obpne  prin  adrninistra- 
rea  intravenoas*  de  propofol  (0,5-0, 7  mg/kg)  in  cursul 
injectarii  anestezicului  local  $i,  dac*  este  necesar, 
adSugarea  de  midazolam  (0,02-0,04  mg/kg  i.v.)  in  cursul 
interventiei  chirurgicale.  Evitarca  gre{urilor  §i 
v*rs*turilor  se  poate  realiza  prin  administrarea  unor 
doze  mici  de  antiemeiice  (droperidol  0,01  mg/kg, 
metoclopramid  0,1 5  mg/kg  sau  ondansetron  2-4  mg), 
ccea  ce  nu  intarzie  recupcrarea  pacienplor  ambulator!. 

Incrvapa  scnzoriala  a  urechii  este  asigurata  de  4 
nervi.  Nervul  auriculotemporal  (din  ramura  mandibular* 
a  nervului  trigemen)  inerveaza  partea  extcrioarfi  a 
meatului  auditiv  extern  $i  poate  fi  anesteziat  prin 
injectarea  a  2  ml  de  anestezic  local  in  peretele  anterior 
al  meatului  auditiv  extern.  Nervul  auricular  (provine  din 
plexu)  cervical),  asigura  inervapa  pavilionului  urechii 
§i  parte  din  conductul  auditiv  extern.  Ramura  auricular* 
a  nervului  vag  are  traseul  intre  mastoid*  §i  conductul 
auditiv  extern  $i  inerveaz*  cohleea  $i  parte  din  mcatul 
auditiv  extern.  Ace$ti  doi  nervi  pot  fi  anesteziati  prin 
injectarea  a  2-3  ml  de  anestezic  local  in  partea 
posterioara  a  canalului  auricular.  Nervul  glosofaringian 
inerveaza  membrana  timpanica  §i  poate  fi  anesteziat 
prin  instilarea  locals  de  solupcstcrila  de  xi!ina4%.  Daca 
exist*  o  pertbrape  a  timpanului,  trebuie  s*  se  evite 
introducerea  de  anestezic  local  in  urechea  medic. 

AdSugarea  de  adrenalin*  anestezicului  local  create 
intensitatea  §i  prelunge§te  durata  blocului  anestezic 
§i,  in  acela$i  timp,  produce  vasoconstricpe  locals  §i 
diminueaza  pierderca  desange.  Doza  de  adrenalin*  cc 
poate  fi  adaugata  anestezicului  local  cstc  dc  0,1  mg  la 
10  ml  §i  se  poate  repeta  la  20  de  minute,  daca  este 
necesar. 

Anestezia  general* 

Anestezia  general*  in  intervenpile  pe  urcchc  trebuie 
s*  tin*  seama  de  anumite  particu  I  aritap  ale  accstor 
intervenpi  $i  anume:  riscul  lezarii  nervului  facial,  efectul 
protoxidului  de  azotasupra  urechii  medii,  posibilitatea 
aparipei  embolismului  acrian,  picrdcrca  mare  de  sangc. 

Menpnerea  integrity!  nervului  facial  este 
important*  in  multe  intervenpi  otologice.  Testarea 
integrity  nervului  facial  se  poate  face  intraoperator 
cu  condipa  ca  pacienlul  sa  nu  fie  complet  paralizat. 


Daca  este  necesar*  utilizarea  de  relaxante  musculare, 
rclaxarca  muscular*  trebuie  monitorizata  pentru  a 
mcnpnc  10-20%  din  raspunsul  muscular.  Intervenpile 
otologice  se  complica  in  0,6-3%  din  cazuri  cu  leziuni  ale 
nervului  facial. 

TEHNICILE  SPEC1ALE  DE 
ANESTEZIE 

Anestezia  pentru  microchirurgia  urechii 

Utilizarea  intraoperatorie  a  microscopului  optic 
presupunc  un  pacicnt  complet  imobil  §i  un  camp 
operator  cat  mai  pupn  hemorngic.  Dc  aceea,  anestezis- 
tul  trebuie  s*  asigure  suficienta  profiinzime  ancsteziei 
$i  o  foarte  bun*  relaxare.  De  asemenea,  trebuie  sa  fic 
atent  s*  nu  mi§te  masa  de  operape  sau  pacienlul  in  t ini- 
pul  intervenpei  f*r*  ca  s*  avertizeze  chirurgul.  O  alia 
cerinfa  este  menpnerea  unei  presiuni  venoase  centrale 
constantc  $i  evitarca  crc§terii  ei  in  timpul  ventilatiei 
mecanice  prin  utilizarea  dc  PEEP,  pentru  a  evita  cre$tcrca 
sangerarii  in  campul  operator.  Pentru  accla$i  motiv  se 
evita  §i  cre§terea  presiunii  din  caile  aeriene. 

Pentru  a  favoriza  drenajul  venos  al  extremist ii 
ccfalice  sc  poate  ridica  u$or  capul  pacientului,  daraceas- 
ta  create  riscul  emboliei  gazoase.  Daca  adoptam  pozipa 
cu  capul  ridicat  sc  impune  montarea  unui  monitor  eco- 
grafic  la  nivelul  toracelui,  instalarca  unui  cateter  venos 
central  §i  acoperirea  campului  operator  cu  comprcse 
umede.  De  asemenea,  se  monitorizeaza  C02  expirat. 

Unii  anestezi§ti  §i  chirurgi  prefer*  utilizarea 
hipotensiunii  controlatc  pentru  a  avea  un  camp  operator 
“curat”.  In  operable  de  scurta  durata  pe  urechea  medic, 
cum  ar  ft  plastia  dc  timpan.  unde  0  hemoragie  in  campul 
operator  poate  compromitc  succesul  intervenpei,  se 
pot  utiliza  hipotensoare  cu  actiunc  scurta,  cum  sunt 
nitroprusiatul  de  sodiu  sau  trimetafanul  in  perfuzie 
continua.  Tchnica  hipotensiunii  controlate  poate  fi 
necesar*  $i  in  operafiile  pe  urechea  interna  sau 
intervenpile  pentru  neurinom  acustic.  Se  pot  utiliza  §i 
hipotensoare  cu  acpunc  pupn  mai  lung*  cum  sunt 
labetalolul  sau  fentolamina. 

In  cazul  operapilor  pe  urechea  medie,  trebuie  avut 
in  vcdcrc  c*  este  o  cavitate  inchisa  nedistensibila,  din 
care  aerul  este  drenat  de  obicei,  conform  unui  gradient 
de  presiune,  prin  trompa  lui  Eustachio.  Utilizarea  N20 
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duce  la  ocuparea  spapului  aerian  cu  molecule  de  N90 
cre$terea  presiunii  in  cavitatile  urechii  medii.  N20 
difuzeaza  in  cavitaie  mult  mai  repede  decat  viteza  cu 
care  iese  azotul.  Uneori  prcsiunea  poatc  create  a§a  dc 
mult,  meat  sa  duca  la  fisurarea  sau  chiar  rupcrca  grefei 
dc  timpan.  Pcntru  a  evita  aceasta  complicate  se 
intrerupc  administrarea  N20  cu  30  minute  inainte  de 
fixarea  grefei*  timpul  acesta  Hind  suficient  pentru 
elimiuarea  sa  complete  din  sange.  Tocu§i.  evacuarea 
rapid Q  a  N20  din  urechca  medio  poate  sa  product 
presiune  negativa  cu  retractia  timpanului  sau  a  grefei. 

Anestezia  pcntru  microchirurgia 
laringelui 

Atunci  cand  chirurgul  dore§te  sa  opereze  in 
anestczic  generala  pot  sa  apara  uncle  problcme  cc  jin 
de  tehnica  anesteziei.  Problema  anestezieft  majors 
consta  in  etan§cizarea  caii  aeriene.  deoarece  intervenpa 
are  loc  in  imediata  sa  vecinatate.  Ideal  ar  ft  sa  putem 
utiliza  o  sondfi  orotraheala  subtire  cu  balona§  ?i  o 
tchnica  de  anestczic  inhalatoric.  Dar  uneori  chirurgul 
trebuic  sa  iucrezc  pc  partca  postcrioara  a  corzilor  vocale 
§i  fubul  trahcal  il  incurea. 

Cand  nu se  poate  utiliza  sonda  traheala  se  folose$te 
veniilaiia  cu  jet.  utilizand  fie  o  sondita  de  plastic 
introdusa  dincolo  de  corzile  vocalc  sau  tubul  Carden 
cu  balona§,  plasate  cu  ajutorul  laringoscopului. 
Pacicntul  trebuic  sa  fie  complct  parahzat  pcntru  a  facilita 
ventilapa,  iar  chmirgul  trebuie  sa  nu  obtureze  eomplet 
calea  aeriana,  pertnitand  expirul  pcntru  a  evita  o 
barotrauma.  De  asemenea,  chirurgul  trebuie  sa  previna 
inundarea  cu  sange  a  arborelui  bron$ic  neprotejat.  Este 
util,  in  cazul  vcntilapci  cu  jet,  sa  pomim  dc  la  presiuni 
dc  insuflatie  mici  $i  sa  ajungem  la  presiunea  adeevata 
pcntru  a  real  i/a  expansionarea  toracelui,  in  acela§i  timp 
lasand  timp  pentru  realizarca  expiailui  eomplet.  Varful 
tubului  prin  care  treee  jetul  de  aer  trebuie  oriental  in 
lungul  peretilor  traheci  $i  nu  perpendicular.  pentru  a  nu 
actiona  ca  un  cupt  pneumatic  asupra  peretilor  traheali. 
Ventilatia  cu  jet  trebuie  oprita  imcdiat  ce  se  constata  o 
cat  dc  mica  afcctarc  a  expirului.  DacS  suspectam  o 
barotrauma  {  emfizem  subcutanat  cervical  sau  plamanii 
nu  se  expansioneaza  egal)  intervenjia  se  opre§te* 
pacicntul  sc  intubeaza,  se  administreaza  02  100%,  iar 
dadi  este  prezent  un  pncumotorace,  accsta  se  dreneaza 
de  urgent^.  Datorita  freeventei  pneumotoracelui  ca  §i 


complicate  a  ventilatiei  cu  jet,  posloperator  este  nevoie 
de  un  control  radiologic  pulmonar. 

Anestezia  pentru  chirurgia  ORL  cu 

laser 

Lascrelc  utilizatc  in  chirurgic  sunt  cele  cu  C02,  cu 
argon  §i  cele  cu  neodynium.  Dc$i  difera  intre  clc.  din 
punctul  dc  vedere  al  proprictafilorfizice  §i  al  aplicajiilor, 
cerintele  impuse  anesteziei  sunt  similare: 

-  pacicntul  trebuic  sa  fie  eomplet  imobil  pentru  a  nu 
se  produce  arderea  tesuturilor  normale; 

-  trebuie  asigurat  accesul  vizual  facil  la  aria 
operatorie; 

-  protejarca  pacicntului  impotriva  radiatiilor  laser 
sau  areflectarii  lor. 

-  protejarca  cailor  aeriene  de  sangele  si  vaporii 
degaja|i; 

-  aspirarea  eficicnta  a  dctritusurilor  tisulare  $i  a 
fumului  degajat; 

-  prevenirca  aprindcrii  tuburilor  traheale. 

Laserul  sc  utilizcaza  pcntni  extragcrca  scaritci, 

extirpates  tumorilor  de  la  baza  craniului  §i  in  interventi  i  le 
pe  cavitatile  nazale.  Pentru  aceasta  este  nevoie  de  o 
anestezie  generala,  cu  o  buna  relaxare  musculara  $i 
monitorizarea  blocului  neuromuscular  Tipul  dc 
ventilafiedepindedesediul  interven|ici.  Daca  folosim 
ventilatia  cu  jet  este  important  sa  introducem  sonda 
prin  care  se  realizeaz.3  ventilafia  dincolo  de  corzile 
vocale,  pentru  a  evita  astfel  patrunderea  sangelui  in 
arborele  bronze. 

Tuburile  traheale  din  plastic  prezinta  riscul  aprinderii 
lor  §i  pcntru  a  1c  proteja  de  razelc  laser  aberantc  sc 
invclesc  in  folic  metalica.  Aceasta  metodri  nu  este  in 
totalitate  sigura,  sondele  de  plastic  putand  lua  foe  51  in 
accstc  conditii  de  protcejie.  Din  acestpunct  dc  vcdcrc, 
cele  mai  sigure  sunt  sondele  metalice.  Acestea  ridica  $i 
ele  unele  problcme,  $i  anumc,  datoritS  faplului  c<1  sum 
astfel  conceputeca  sfi  permits  gazelorsS  iasS  din  c3ilc 
aeriene,  sc  poate  ajunge  la  poluarea  salii  dc  operatic. 
Din  cauza  rigiditapi  pot  cauza  leziuni  la  inscrarea  lor,  se 
pot  supraincalzi  in  contact  cu  razele  laser  $i  pot 
detennina  arsuri  ale  tesuturilor.  Se  utilizeaza  cu  succes 
tuburile  traheale  din  silicon,  flexometalice  $i  prevazute 
cu  dublu  btilona$. 

In  cazurile  de  obstructic  neoplazica  a  traheei,  se 
imervine  paleativ  prin  realizarea  dezobstructiei  cu  aju- 
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torul  laserului  $i  se  utilizeaza  pentru  ventilate  sonde 
metalice  fara  balona$.  Pentru  intcrventiileendobron?ice 
se  uti  1  izeazri  laserul  printr-un  bronhoscop  fibrooptic, 
iar  calea  aeriana  se  poate  mentine  permeabila  cu  un 
bronhoscop  rigid  la  care  sc  ata§eaza  un  dispozitiv  de 
ventilatie  Sanders- Yen luri.  Daca  bolnavul  are  deja  o 
trahcostomic  in  siiu  este  recomandat  sa  se  inlocuiasca 
tubul  traheal  cu  unul  metal  ic. 

Utilizarea  laserului  operator  impune  catcva  prccaulii 
suplimentare; 

-  pacientul  trebuie  izolat  complet  din  punct  de  vedcre 
electrostatic; 

-  globii  oculari  ai  pacientului  trebuie  protejafi  cu 
comprese  umede  acoperite  cu  cfimpuri  de  plastic  pentru 
a  preveni  uscarea  lor; 

-  cSmpul  operator  trebuie  izolat  de  asemenea  cu 
comprese  umede; 

-  tot  personalul  s3lii  de  operate  trebuie  s2  poartc 
ochelari  de  protectie  cu  gardS  lateral! 

Dac!  cu  toate  precaujiile  luate.  se  !nt&mpl&  s3  se 
produca  apriiiderea  materia l elor,  gazele  anestezice  §i 
laserul  sc  dcconecicaza  imediat.  Focul  se  stinge  cu  apa, 
care  trebuie  sa  se  atte  pe  rnasa  de  operatic.  Tubul  traheal 
este  extras  sub  viziunc  directa  $i  se  reintubcaza 
pacientul  cu  un  tub  nou.  Se  institute  iratamemul 
suportul  ventilator  pentru  arsurile  cailor  aeriene.  Poate 
Fi  necesara  bronhoscopia  fibrooptica  prin  tubul  traheal 
pentru  a  extrage  resturile  tisulare  din  caile  aeriene  $i  a 
evalua  leziunile  produse,  daca  starea  pacientului  o 
pemiite. 

Anestezia  pentru  procedurile 

endoscopice 

Se  folose$te  de  obicci  anestezia  larinuiana  de 
contact  descrisa  anterior.  Este  bine  ca  bolnavul  sa  fie 
cu  stomacul  gol.  Daca  endoscopia  este  de  clectie.  se 
folose^te  o  premedicatie  cu  benzodiazepine  sau 
barbituric  pentru  a  u$ura  badijonarea  mucoaseior  cu 
anestezicul  local,  cu  conditia  sa  nu  fie  contra  indicate 
de  compromiterea  cSilor  aeriene.  Daca  anestezia  de 
contact  este  contraindicate,  se  prefera  anestezia 
general! 

Laringoscopia 

Laringoscopia  poate  ft  de  doua  fcluri:  manuals  §i 
fix!  Cand  laringoscopia  cstc  fixa  §i  manipularea 
laringoscopului  este  minima,  sc  prefera  vcntilatia  cu 


jet,  cu  sau  tarS  tub  Carden,  oferindcele  mai  bunc  conditii 
de  acces  pentru  chirurg.  Este  necesar  ca  pacientul  sa 
fie  comptct  rclaxat  51  presiunea  maxima  de  insufla|ie  sa 
tic  atent  monitorizata,  iar  chimrgul  sa  asigure  cxpirul 
pentru  a  preveni  o  barotrauma.  Inductia  sc  face  cu  un 
anestezic  intravenos  §i  un  relaxant  depolarizant.  iar 
mentinerea  tot  cu  un  anestezic  intravenos,  deoarece 
nu  sc  pot  utiliza  volatilele  in  sistemele  respiratorii  cu 
pres i one  mare. 

DacS  se  efcctueaza  laringoscopia  manuala,  in 
special  pentru  diagnostic,  fiind  necesara  investigarea 
hipofaringelui,  ventilatia  cu  jet  nu  sc  poate  utiliza  pentru 
c3  pot  apSrea  free  vent  obstructs  ale  cailor  aeriene  la 
expir.  Realizarea  unei  biopsii  laringiene  Dra  0  vizualizare 
directa  a  laringclui  create  riscul  contaminarii  arborelui 
trahcobron?ic  cu  sange.  In  aceste  situafii,  un  tub  traheal 
sub|irc  prevazut  cu  balona$  care  protejeazS  calea 
aeriana  este  cea  mai  buna  alegere,  iar  anestezia  gcnetala 
se  poate  realiza  $i  pe  ca!e  inhalatorie. 

Esofagoscopia 

Efectuarea  ei  in  ancstezie  general^  presupune 
controlul  complet  al  cSii  aeriene.  Ocazional,  pacientii 
pot  prezenta  o  bradicardie  reflexa  atunci  cand 
esofagoscopu!  trccc  de  arcul  aortei.  Riscul  major  este 
reprezentat  totu:?i  de  perforarea  esofagului. 

Bronhoscopia 

Pentru  efectuarea  accsteia  se  descriu  4  tipuri  de 
tehnici  anestezice. 

1.  Daca  se  uiilizeaza  un  bronhoscop  rigid,  acesta 
permitc  vcntilapa  bolnavului  pe  un  bra?  lateral;  pentru 
anestezie  se  poate  utiliza  0  tehnica  inhalatorie  pe  pivot 
de  vo  laid  sau  se  utilizeaza  ventilapa  cu  jet  §i  anestezic 
intravenous! 

2.  Bronhoscopia  fibrooptica  permitc  introducerea 
bronhoscopului  prin  tubul  endotraheal,  cuposibilitatea 
efectuarii  unei  anestezii  pe  pivot  de  volatil  $i  asigurarea 
protectiei  cailor  aeriene  impotriva  aspirafiei.  Se  folosesc 
adaptoare  de  cauciuc,  care  permit  patrunderca 
bronhoscopului  fara  deconectareacircuitului  anestezic. 
Trebuie  avut  grija  de  expir,  ast  fel  incat  sa  existe  suficient 
spajiu  intre  bronhoscop  §i  peretele  luminal  al  sondei 
trahcalc. 

3.  Oxigcnarea  prin  difuziune  este  o  tehnica 
anestezica  ce  presupune  paralizia  pacientului.  Se 
efcctueaza  inductia  anesteziei,  apoi  relaxarea  completa 
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a  pacientiilui,  iar  pentru  meniinere  utiliz&ni  anestezice 
i.v.  Dupa  inductie  pacientul  trebuie  hipcrvenrilat  pe 
masca  pentru  a  produce  o  hipocapnie  profunda.  Apoi 
sc  introduce  un  catctcr  subtirc  in  trance  pana  la  carina 
sub  viziune  directs,  dupa  ce  in  prealabil  am  realizat 
sprayerea  laringelui  cu  anestezie  local  (xilina).  Se 
administreaza  prin  cateterul  intratraheal  1-2 1/min  0-,  §i 
procedura  poatc  inccpe.  Durata  ei  estc  limitata  dc 
cre§lerea  PaC02  la  niveluri  semnificative,  mai  ales  daca 
pacientul  este  complet  relaxat.  Aceasta  tehnica  se 
utilizeaza  cu  succes  la  pacienpi  fare  afectiuni  pleuro- 
pulmonarc,  cu  conditia  ca  chirurgul  sa  aspire  bine 
secret  iile  prin  bronhoscop. 

4.  Anestczia  inhalatorie  pe  pivot  de  volatil  in 
respiratie  spontana  se  aplica  mai  ales  la  copii.  cand  se 
utilizeaza  bronhoscopul  rigid.  Dupa  inductie.  pacientul 
se  veritileaza  pe  masca  cu  anestezie  volatil  in 
concentrate  mare,  pana  la  limita  de  sigurania.  Cand  se 
atinge  nivelul  unei  anestezii  profunde.  masca  este 
indepanata  §i  sc  efectueazil  bronhoscopia.  cu  pacientul 
in  respirape  spontana.  $i  accastd  tehnica  presupune 
ca  laringele  sa  fie  spray  at  cu  anestezie  local. 

Ultimeie  doua  tehnici  anestezice  descrisc  se  pot 
utiliza  a  tat  in  bronhoscopia  rigida.  cat  $i  in  cea  care 
ulilizeaza  bronhoscopul  flexibil. 

Anestezia  la  bolnavul  ORL  retardat 

mental 

Special itatea  ORL  vine  des  in  contact  cu  bolnavi 
cu  retard  mental,  acc§tia  prezentand  freevent  malfor- 
mafii,  in  special  auditive. 

Evaluarea  preanestezica  a  acestor  pacienp  este 
dilicila.  Anamneza  este  greu  dc  dcctuat,  ca  $i  examenul 
obicctiv.  Important  este  ca  se  identifice  preoperator 
orice  malformape  cardiovascular^  a  cailor  aericnc  sau 
a  sistcmului  osos  pentru  a  stabili  un  plan  anestezie 
adeevat.  De  asemenca,  trebuie  avut  in  vedere  riscul 
infeefiei  cu  HIV  lacei  institutionalizati 

La  astfcl  de  pacienfi  trebuie  sa  se  ia  masuri  de 
precaufie  in  plus  $i  anume:  stomacul  sa  fie  considerat 
intotdeauna  plin,  cxistand  chiar  riscul  ca  ace$ti  bolnavi 
s.1  inghita  si  altceva  in  afara  de  alimente. 

Premedicapa  ridica  $i  ea  anumite  probleme.  Sedarea 
este  de  obicei  indicata.  Intrucat  pacientul  este  adeseori 
necooperant,  chiar  agresiv,  inductia  auestezica  poatc 
fi  dilicila.  Se  utilizeaza  de  obicei  ketamina.4-6  mg-kg  i.m. 


administrate  in  oricare  din  grupele  musculare  ale 
membrelor.  Poate  fi  necesar  ajutorul  mai  multor 
persoane  pentru  a  imobiliza  pacientul  pana  la  inducerea 
somnului.  Dc  indata  cc  sc  instalcaza  somnul,  sc 
ata^eaza  monitoarele  necesare,  se  realizeaza  un  abord 
venos  $i  sc  completeazd  inductia,  neuitand  c3  stornacul 
este  considerat  plin  §i  presiunea  pe  cricoid  este 
indispensabila.  Estc  bine  de  avut  in  vedere  faptul  ca 
ace§ti  pneienti  pot  inghiti  oricc  le  cade  in  mana  §i  de 
aceea  anestezistul  trebuie  sa  tie  avizat  §i  sa-§i  protejeze 
obiectcle  cu  care  lucreaza  §i  care  pot  ajunge  m 
proximitatea  pacientului. 

De  obicei,  acc$ti  pacienti  nu  au  r&spundere  legaia 
§i  de  aceea  consim^mfintul  pentru  actul  medical  tre- 
buie  ccrut  dc  la  persoana  in  grija  §i  custodia  careia  se 
alia. 

Anestezia  pentru  chirurgia  cancel  ului  in 

ORL 

Sunt  cateva  particularitati  care  impun  o  tratare 
separata  a  tchnicilor  anestezice  in  chirurgia  oncologica 
din  ORL.  Acest  tip  de  chirurgie  este  lnsop't  de  pierderi 
intraoperatorii  mari  de  sange,  de  caidura  §i  presupune 
diseefia  minujioasa  in  jurul  vaselor  sanguine  §i  a 
nervilor  extremitatii  cefalice.  Este  necesar  controlul 
pierderi  lor  de  ciHdura,  a  transfiiziilor  $i  a  terapiei 
lichidicnc  i.v.,  monitorizarea  pulsului,  a  TA  §i  uncori 
cfcctuarea  hipotensiunii  controlate.  Accasta  din  urm3 
pentm  a  limita  pierderile  masive  de  sange  $i  pentru  a 
asigura  un  camp  operator  cat  mai  “curat”  (vezi  Capitoiul 
40). 

Multe  tehnici  au  fost  descrise  pentru  scaderea 
deliberate  a  TA  in  cursul  anestczici,  dar  numai  cateva 
sunt  potrivite  pentru  a  ti  utilizate  in  chirurgia  capului  §i 
gatului.  Avantajele  hipotensiunii  controlate  sunt: 

-  sangerare  redusa.  ce  duce  la  o  mai  buna  vizibilitate 
in  campul  operator  §i  deci  posibil itatea  unei  nmi  bune 
disectii,  mai  ales  cand  se  opereaza  cu  microscopul  optic. 
Vizibilitatea  mai  buna  dintinueaza  riscul  lezarii  unor 
formafiuni  anatomice  importante  (de  exemplu,  nervul 
facial  in  parotid ectomie).  De  asemenea,  permite  o 
evidare  mai  eficieuta  a  {esutului  canceros,  imbunatatind 
§ansele  de  vindecare; 

-  reducerea  pierderilor  de  sange  scade  nevoia  de 
administrarc  a  sangclui  §i  riscurilc  pe  care  aceasta  Ic 
incumba; 
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-  faceposibila  efectuarea  unor  operand  care  au  riscul 
unor  sanger^ri  masive,  cum  este  rezectia  angiofibro- 
muluijuvenil; 

-  scade  durala  operaiiei,  deoarece  reducerea 
sangerarii  are  ca  rezultat  ca$tigarea  timpului  necesar 
hemostazei.  De  asemenea,  nu  sunt  prezentc  in  plaga 
prea  multe  Jesuturi  arse  cu  electrocauterul  §i  nu  sunt 
prezente  prea  multe  materiale  de  suture  hemostatica. 
Aceasta  reduce  incident  infecfiilor  plagii  operatorii  $i 
determ  in5  vindecarea  mai  rapid! 

-  hipotensiunea  controlata  menjinuta  §i 
postoperator  ar  avea  avantajul  ca  reduce  incidcnta 
efectului  hipertensiv  rebound  §i  dezvoltarea 
hcmatoamelor. 

Inainte  de  a  alege  tehnica  de  hipotensiune 
controlata,  avantajele  menponate  trebuie  puse  in 
balanta  cu  riscurile  pentru  pacient.  De  asemenea, 
complicate  le  ce  pot  s£  survinS  la  folosirea  improprie  a 
tehnicii  de  hipotensiune  controlata  pot  fi  serioase  $i 
impun  luarea  unor  precaupi: 

-  montarea  unei  cai  venoase  largi,  care  permite 
administrarea  de  fluide  i.v.  in  cantitate mare  $i  in  limp 
scurt; 

-  cxistenla  celei  de  a  doua  c!  pentru  adininistrarea 
de  substance  vasoactive,  dac&  accasta  se  impune; 

-  monitorizarca  invaziva  a  TA  §i  nionitorizarea  ECG. 
inclusiv  V5; 

-  determinarea  gazelor  sanguine,  hematocritului  §i 
a  Sp02  la  intervale  freevente; 

-  monitorizarea  temperaturii  centrale.  Daca 
temperature  corporate  are  tendinta  la  scadere  se  m2re$te 
temperature  salii  de  operate,  se  administreazS  fluidele 
in  prealabil  incalzite  la  37°C  $i  se  asigura  umidificrea 
gazelor  inspirate.  O  atenpc  deosebita  trebuie  acordata 
pacienp’lor  varstnici,  cu  piclea  atrofiata  $1  hipotrofici  la 
care  leziuni le  de  decubit  apar  mai  repede  daca  utilizam 
tchnici  de  hipotensiune  controlata.  Ca  o  masura  dc 
protectie  la  acc$ti  pacienti,  se  utilizeaza  saltele  mai  moi 
pc  masa  dc  operatie. 

Utilizam  de  obicei  ventilafiemecanica  controlata  cu 
IPPV  §i  IOT.  Pentru  a  evita  vasoconstricpn  cerebral! 
PaC02  trebuie  menfinuta  in  limite  normalc.  De 
ascmcnca,  este  necesarS  o  camera  de  trezire  bine  dotata 
cu  aparaturS  $i  personal,  aceasta  fiind  o  conditie  pentai 
securitatea  anestezica. 

Din  punct  de  vederc  chirurgical,  interventiilc  care 
beneficiaz&  de  hipotensiune  controlata  sunt  reprezen- 


tatc  dc  interventiilc  majore  oncologice  cu  diseejia 
structurilor  anatomice  ale  capului  §i  gatului,  operative 
care  necesita  diseefia  minufioasa  a  glandei  parotide  $1 
unele proceduri  ca  timpanoplastia.  0  indicate  absolute 
o  are  excizia  angiofibromului  juvenil  intranazal. 

Daca  se  realizeazn  o  plastic  cu  lambou  musculo- 
cutanat,  hipotensiunea  controlata  este  contraindicate! 
mai  ales  dupa  prelevarea  lamboului. 

Anestezia  la  bolnavul  cu  iutubatie  dificiia 

Avantajul  anestczistului  care  lucreaza  in  ORL  este 
ca  se  pcrfectioncaza  in  intubapilc  dificile  $i  bcncficiaza 
dc  ajutorul  chirurgului  ORL,  care  este  un  expert  in  tra- 
heostomia  de  urgent!  Pacienpi  care  prezinta  modificari 
ale  cailor  aeriene  se  impart  in  urmatoarele  categorii: 

-  pacienji  cu  obstructie  severe  de  cai  aeriene  cu  hi- 
poxie  §i  hipercapnie,  agitatie  psihomotoric,  delir  sau 
coma.  La  ace$ti  pacienti  poate  sa  apara  oprirea  cardiac! 
in  cazul  in  care  calea  aeriana  nu  se  rcstabi!e$tc  dc 

urgent! 

-  pacienti  cu  un  grad  irioderat  de  insuficienfa 
respiratorie  $i  obstructie  a  cailor  aeriene.  Ace$tia  pot 
prezenta  stridor,  comaj,  tiraj  $i  agitatie  psihomotorie. 
De  cele  mai  multe  ori  pot  compensa  obstructia  pnn 
efort  respirator  insemnat,  mentinandu-§i  oxigenarea  $i 
sunt  con^tienti; 

-  pacienti  cu  obstructie  oculta  de  cai  aeriene,  care 
poate  scapa  la  exaininarea  pacientului  §i  nu  se  deceleaza 
decat  dupa  induejie,  creand  dificultSti  de  iutubatie  a 
traheei. 

Conduita  terapeutic&  in  cazul  primului  grup  este 
evident!  Oxigenarea  trebuie  Testability  de  urgent! 
Daca  pacientul  cstc  incon$tient  $i  u§or  relaxat  putem 
tenta  laringoscopia  $i  intubatia  re  pi  da  a  traheei.  Daca 
intubapa  este  dificiia,  anestezistul  sau  chirurgul  trebuie 
sa  fie  pregatit  sa  efectueze  de  urgenja  cricotirotomia 
pentru  a  asigura  oxigenarea,  ulterior  fiind  posibil  sS  se 
realizeze  traheostomia  in  condi(ii  mai  bune.  Nu  se 
recomanda  realizarea  traheostomici  vera  de  urgenfa  de 
catre  un  operator  neexperimcntat§i  fare  condifii  optime 
in  mediul  spitalicesc.  Daca  pacientul  reu$e$tc  s3  respire 
partial  (obstructia  nu  este  totala)  se  transporta  de 
urgent  in  sala  de  operatic  cu  02  1 00%  pc  masca  facials, 
avand  pregatita  trusa  de  minitraheostomie.  in  aceste 
situalii  este  perieulos  sa  efecluam  laringoscopia,  pentru 
ca  exista  riscul  de  a  agreva  obstructia  . 
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Celelaltc  dona  gmpe  dc  bolnavi  cu  obstructs  de  cai 
aeriene  dc  di  fieri  fe  grade  permit  ancstczistului  sa-§i 
Intocmcasca  un  plan  prealabil  de  dczobstructie 
inenpnere  a  cai  lor  aeriene.  Scopul  conduitei  anestezice 
este  acela  de  a  realiza  un  control  total  $i  pennanent  al 
cailor  aeriene.  menit  s5  realizczc  o  oxigenarc  adeevata 
§i  sa  izoleze  calea  acriana  dc  cea  digestive.  Controlul 
ideal  se  realizeaza  prin  IOT  sub  vizualizare  directa  cu 
ajutoml  laringoscopului  la  un  pacient  relaxat. 

Majoritatea  obstructs  ilor  oculte  au  ca  substrat  o 
inalformatie  anatomic^  congenital^  care  este 
compensate  prin  efort  muscular  respirator.  De  cele  mai 
multe  on,  singura  indicape  estc  reprezentata  de  un 
istoric  de  apnee  de  somn.  Aceste  infonnafii  pot  fi  date 
doar  dc  persoana  sau  persoanele  cu  care  pacicntu! 
doarme  Tn  aceea^i  camera,  acestea  fund  trezite  de 
sioraitul  putemic  $i  sesizeaza  trezirea  apareiua  $i 
schimbarea  pozitici  pacientului.  Inductia  anestezica 
abole$te  tonusul  muscular  §i/sau  relaxeaza  inuscu- 
iatura,  astfcl  incat  obstruepa  sc  poate  produce  rapid  §i 
complet,  iar  dczobstructia  este  dificil  dc  realizat  prin 
metodclc  uznale,  datorita  existenjei  malformatiilor 
congenital^.  Uneori  ,chiar  premedicatia  poate  precipita 
o  obstructic  de  cai  aeriene.  Pacientii  cu  carcinom  de 
baza  de  limbi  $i  cei  cu  epiglotitS  se  pot  comporta  la  tel. 

Pentru  a  preveni  complicatiile  de  mai  sus,  pacientii 
cu  cii  aeriene  compromise  nu  trebuie  sa  primeasca  in 
prcmedicafie  medicamcntc  care  deprima  respiratia  Gatul 
pacientului  trebuie  pregatit  pentm  traheostomic  inainte 
dc  inceperea  oricarei  tentative  de  intubatie  pacicntul 
trebuie  foarte  bine  preoxigenat.  Chirurgul.  spalat  §i 
iinbracat  cu  echipament  slcril.  trebuie  s3  tie  pregatit  si 
intervinS  in  timpui  mancvrclordc  intubatie.  Daca  dorim 
sa  cfcctuam  o  anestezie  generala,  inductia  estc  dc 
preferat  sa  se  faca  pe  calc  inhalatorie,  astfel  ca  in  cazul 
aparitiei  dificultatilorde  ventila|ie  pacientul  sa  poata  ii 
trezit  u$or.  Daca  apare  o  obsu  uctie  severs  §i  care  nu  se 
poate  inlatura  prin  iniubatia  faringelui  sau  laringo- 
scopie  $i  intubatie  traheali,  se  impune  realizarea 
traheostomici  de  urgent! 


TREZIREA  DIN  ANESTEZIE 

Dupa  o  anestezie  general!  pani  la  trezirea  complet! 
pacientul  trebuie  supravegheat  permanent.  Daca 
pacientul  se  g!sc§tc  in  stadiul  trei  de  anestezie  $i  estc 


fara  sonda  traheala  sau  Canute  traheala  este  obligatorie 
realizarea  inmba|iei  oro-taringiene  sau  nazo-faringiene. 
Cand  se  ajunge  la  stadiul  doi  de  anestezie,  tonusul 
muscular  sc  restabile$te  progresiv,  pacientul  devine 
u§or  iritabil,  saliveaz!  poate  prezenta  tuse  $i  reflex  de 
deeluti{ie.  Stimularea  externa  trebuie  sa  fie  minima 
pentru  a  preveni  laringospasniul  §i  aparifia  vomei.  care 
nu  se  cxclud  rcciproc.  In  stadiul  intai  dc  anestezie, 
pacientul  este  u$or  de  trezit  are  analgezie.  dar  durerile 
$i  gieturile  pot  aparca  oricand. 

in  cazul  in  care  intubapa  a  fost  dificila,  pacientul 
trebuie  trezit  complct  inainte  de  extubape.  Daca 
pacientul  este  agitat  din  cauza  sondei  traheale  §i  se 
afla  in  stadiul  doi  dc  anestezie  este  bine  sa  mentinem 
sonda  traheala,  eventual  sa-1  sedam  sa-i  sustinem 
respiratia  in  coniinuare.  De  indata  ce  pacientul  este 
trcazjsi  oriental  $i  ventileazgeficient,  se  aplicS  prutocolul 
standard  de  extubare  a  unui  pacient  cu  intubatie  dificila: 

-  pregatirea  echipamentului  nccesar  pentru 
rcintubape,  inclusiv  o  sonda  cu  diametnii  inferior  celei 
initiale.  Daca  rcintubalia  sc  considers  a  fi  diftcil  dc 
realizat,  cfcctuam  unnatoarele: 

-  instilam  4  ml  xilina 2%  pe  tubul  tiaheal  in  trahee; 

-  aspirant  traheca  §i  sccretiile  faringienc  si 
administram  pacientului  02  100%; 

-  se  dezumfld  balona$ul  sondei  $i  se  astupS  cu  mana 
orificiul  sondei  pentru  a  vedea  daca  pacientul  poate 
ventila  eficient  pe  langa  sonda;  daca  acest  lucru  estc 
posibil; 

-  se  introduce  un  ghid  metal  ic,  dc  teflon  sau  cauciuc 
elastic  prin  sonda  in  trahee; 

-  se  extrage  sonda  lasand  ghidut  in  trahee; 

-  sc  asigura  ghidut  §i  sc  urmare§te  daca  aparc  o 
obstruepe  dc  cai  aeriene. 

Pacientul  va  tolera  ghidul  din  trahee  §i  chiar  va  putca 
vorbi  pc  langa  el.  Daca  nu  cxista  semne  evidente  dc 
dezvoltare  a  unci  obstructii,  se  poate  extrage  ghidul 
dupa  30  minute.  Daca  aparc  oobstruc{ie  sau  o  deterio¬ 
rate  a  cailor  aeriene  se  reintubeaza,  utilizand  ghidul  §i  o 
sonda  cu  un  numar  mai  mic  decat  precedenta.  Daca 
pacientul  nu  poate  respira  pe  langS  tubul  traheal 
initial,  se  consulta  chirurgul  inainte  do  a  lua  altc  m&suri. 
Uneori  chirurgul  dorc§te  sa  fie  prezent  la  extubare  sau 
poate  decide  ca  pacicntul  sa  fie  dus  din  nou  in  sala  dc 
operafie  pentru  a  se  efectua  o  traheostomic  cu  sonda 
pe  loc.  FaptuI  ca  pacientul  a  avut  o  intubatie  dificila 
trebuie  adus  la  cuno$lin{a  personalului  din  sectia 
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care  preia  pacientul  $i  trcbuie  notificat  m  foaia  sa  de 
observatie. 

Cele  mai  l'recvenle  compiicatii  ce  pot  aparea  dupa  o 
anestczie  generala  sunt :  cefaieea  2-60%,  dureri  in  gat 
6-38%.  dureri  musculare  (dupa  suxametoniu)  0- 100%. 
greturi  §i  varsaturi  2 7' 70%,  compiicatii  venoase  dup3 
tcrapiai.v.  1-11%. 

Pacientii  ORL  care  sunt  supu§i  unor  intervenpi  pe 
urecbea  medie  $i  interna  sunt  in  mod  particular 
predispu$i  la  greturi  §i  vSrsatuii  postoperatorii.  in 
principal  datoritd  vertijului.  De  aceea,  aceste  simptome 
nu  trcbuie  automat  atribuite  anesteziei. 

Pot  aparea  $i  unele  compl  icatii  minore  cum  sunt: 

-  pozitfonarea  deficitara  a  pacicntului  pe  masa  de 
operate  sau  protejarca  insuficienta,  ducand  la 

compresiuni  pe  nervi  sau  intindcri  dc  ncrvi  pcriferici; 

-  Icziuni  comeene  din  cauza  insuticientei  protecrii  a 
globilor  octilari  sau  utilizarii  neglijeme  a  ma$tii  faciale; 

-  dureri  mandibulare  sau  la  nivclul  gatului  din  ca¬ 
uza  fortarii  laringoscopici  sau  extensici  exagerate  a 
capului: 

-  ieziuni  ale  dinjilor  a  gingiilor  la  laringoscopie. 

Maiea  inajoritate  a  acestor  compiicatii  pot  ft 

prevenite  printr-o  grija  adecvata,  dar  pacientul  trcbuie 
informal  ca  ele  pot  sa  apara. 

lnterventiile  pe  cSile  aeriene  sunt  imitate  frecvent 
de  larmgospasm  sau  obstructic  acuta.  Agitapa 
postoperatorie  poate  fi  determinata  dc  durere.  pierdere 
de  sange  sau  hipoxie.  Hipoxia  estc  cauza  cea  mai 
t'recventa  dc  agitatic  postoperatorie  §i  trcbuie 
suspcctata  de  tiecare  data  la  un  pacicnt  agitat. 

Laringospasmul 

Laringospasmul  reprczinta  un  raspuns  exagerat  $i 
prelungit  de  inchidere  rcflexa  a  glotei,  mediat  de  nervul 
laringian  superior,  ce  apare  in  unna  unor  stimuli  iritativi 
de  la  nivel  glotic  sau  supraglotic  cum  sunt  sangele, 
alimentele,  voma  sau  un  corp  strain.  De  usemenea, 
lanngoscopia  sau  altc  manopcre  la  nivelul  laringelui 
pot  determina  laringospasmul.  Deseori,  laringospasmul 
poate  aparea  la  pacientele  la  care  s-a  efectuat  operatie 
cezariana  $i  relaxarea  musculara  nu  a  fost  suficienta  in 
cursul  anesteziei  generale.  Gravidcle  sunt  mai 
predispose  laringospasmului  §i  datorita  edemului 
laringian  deja  existent  in  cursul  sarcinii. 

Acest  reflex  putemic  de  inchidere  glotica  poate 
persista  §i  dupft  ce  cauza  determinants  a  disparut. 


Administrarea  intravenoasa  de  xilina,  aplicarea  topica 
de  cocaina  :?i  aprofundarea  anesteziei  diminueaza 
efectele  stimulilor  §i  activitatea  nervului  laringian 
superior,  scazand  astfel  durata  laringospasmului. 

TRAUMATISMELE  GATULUI  §1 
LARINGELUT 

Reprczinta  urgen(c  cu  rise  vital  care  solicita 
interventia  ancstezistului  pentru  eliberarea  cSii  aeriene. 

La  nivelul  gatului  sunt  cateva  formapuni  vitale  ca: 
nervul  recurent,  artcra  carotida,  artera  tiroidiana 
inferioara  si  venele  mari  dc  la  baza  gatului.  Dc  asemenea, 
trebuie  avut  in  vedere  faptul  ca  orice  leziune  a  cailor 
aeriene  poate  evolua  spre  agravare.  Din  c&ile  aeriene 
lezate  aerul  poate  patrunde  in  spatiul  paratraheal 
producand  pneumotorace,  cu  agravarea  insuficientei 
rcspiratorii.  Trebuie  avuta  in  vcderc  §i  o  posibila  leziune 
de  coloana  cei  vicala. 

Bolnavul  pre/.inla  stridor  progresiv,  wheezing,  fuse, 
hemoptizie.  retractie  de  cai  aeriene,  modificari  ale  vocii 
$i  dificultap  la  vorbit  $i  inghitit.  Emfizemul  subcutanat 
indica  prezenta  solutici  de  discontinuitate  la  nivelul 
mucoasei  traheei,  a  faringelui,  laringelui  sau  esofagului. 
Existenta  stridorului  poate  agrava  leziunea  de 
discontinuitate  la  nivelul  cailor  aeriene  cu  extinderca 
emfizemului  subcutanat.  ceea  ce  determina  accentuarea 
obstruqiei  $i  a  stridorului.  Aparitia  cianozei  indica  o 
hipoxie  severa  ce  poate  fi  insotita  rapid  de  ischemic 
tniocardica,  hipotensiune  $i  pierdcrca  cuno§tin|ei.  De 
aceea,  anestezistul  trcbuie  sa  tic  bine  informat  in 
Icgatura  cu  traumatismul  $i  cu  starca  bolnavului.  iar 
monitorizarea  pacieniului  in  cursul  transportului  din 
camera  de  urgenta  in  sala  de  operatic  trcbuie  sa 
cuprinda:  ECG,  Sp02  cu  ajutonil  pulsoximetrului  §i 
supravegherea  starii  de  con?ticn(n. 

Exista  situatii  in  care,  dc$i  leziunile  interne  sunt 
extin.se,  semnele  externe  sunt  minime  sau  absente 
(eritem,  excoriafii  minore,  hematoame  sau  emfizem 
subcutanat).  Cianoza  §i  stridorul  dc  cele  mai  multe  ori 
lipscsc  din  tabloul  clinic.  Situatia  se  intalne$te  in 
traumatismelc gatului  ca  urtnare  a  accidentclor  rutiere. 
plagilor  prin  impuijcare  sau  cadcrilor  de  la  inalpme. 
Riscul  dc  agravare  brusca  este  foartc  mare  §i  impune 
aceea$i  conduita  dc  urgenta.  Primcle  m3suri  vizeaza 
oxigenarea  bolnavului  $i  asigurarea  libertitii  cSii  aeriene 
prin  inmbatie  sau  traheostomic. 
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In  cazul  traumatismclor  laringicne,  pcntru  a  cvita 
acccntuarca  leziunilor,  intuba^ia  trahealS  sc  cxecuia  la 
vedere  cu  ajutorul  laringoscopului,  a  bronhoscopului 
rigid  sau  a  laringoscopului  fibrooptic. 

Dac3  pacientul  nu  este  cu  stomac  pi  in  sau  nu  prezinta 
sangerare  la  nivelul  cailor  acricnc,  sc  poatc  rcaliza 
inducjia  anestczica  inhalatoric  pc  masca  faciala,  lara  a 
aplica  prcsiuni  pozitive  §i  apoi  examinarea  cu  ajutorul 
bronhoscopului. 

Traheostomia  sub  anestezie  locala  este,  de  obicci, 
o  masura  sigura  de  a  restabili  calea  aerianS  la  pacienlii 
cu  posibila  ruptura  de  laringe. 

Se  impune  apoi  examinarea  c3ii  aeriene  §i  la  nevoie 
tratamcntul  chirurgical  al  ieziunilor  in  anestezie  generala. 
Se  poatc  alcgc  o  anestezie  inhalatoric  sau  infravenoasa. 
AncsteziceJe  inhalatorii  halogenate  (izofluran, 
sevofiuran)  pot  ft  administrate  lara  rise.  Daca  se 
asociaza  un  traumatism  cranian,  efectele  asupra 
presiunii  inlracramene  (PIC)  pot  fi  comb&tute  prin 
scadereaPaCO,  prin  hipcrvcntila^ie.  Dincre  anestezicele 
intravenoase  trebuie  evitata  ketamina. 

OBSTRUCTIA  CA1LOR  AERIENE 
PRIN  CORPI  STRAINI 

Aspirarea  corpilor  strffini  in  c&ile  aeriene  este  o 
cauza  freeventi  de  obstructie  a  cSilor  aeriene  la  copii. 
Cca  mai  free  venta  localizare  este  in  bronhia  principal^, 
mai  freevent  bronhia  dreapta.  Copilul  prezinta  un 
wheezing  refractar  la  tratament,  tahipnee,  murmur 
vezicular  diminuat,  adeseori  stridor. 

Aspiratia  de  corpi  straini  in  caile  aeriene  trebuie 
considerate  o  urgenfa  §i  indcpartarca  accstora  sc  face 
in  sala  de  operate.  Nu  se  rccomanda  sedarea 
pacientului.  In  cursul  ancsteziei  accstor  cazuri  trebuie 
avut  grijS  sa  nu  se  transforme  o  obstructie  partial^  intr- 
o  obstructie  totals a cailor  aeriene.  Daca  copilul  a  mancat 
recent  se  va  considera  cu  stomac  plin  $i  se  va  face  o 
induefie  rapida  asociatfi  cu  manevra  Sellick.  Daca  nu  a 
mancat  se  prefers  induejia  prin  inhalajie  cu  halotan/ 


oxigen  pe  masca  faciala.  In  cazurile cu  obstructs  severe 
dc  cai  aeriene  sc  prefera  laringoscopia  directa  la  pacient 
treaz  sail  examinarea  cu  bronhoseopul  rigid,  fara 
aplicarea  de  presiune  pozitiva.  Chirurgul  trebuie  sa  lie 
pregatit  sa  execute,  daca  apare  o  obstructie  completa 
de  cai  aeriene,  traheostomie  sau  cricotirotomie  dc 
urgenta. 

In  obstruepa  incompleta,  bolnavul  va  fi  intubat  §i 
oxigenat.  Dupa  cvacuarea  stomacului  cu  un  tub 
Faucher,  anestezistul  va  face  loc  chirurgului  care  va 
inlocui  tubul  tralieal  cu  bronhoseopul  rigid  $i  va  ext  rage 
corpul  strain.  Ventilapa  spontanS  trebuie  menpnutS 
pana  la  reperarea  corpul  ui  strain. 

Dupa  indcpartarca  corpului  strain  este  necesarS 
examinarea  de  control  a  tractului  traheobron$ic  asociata, 
uneori,  dc  spalatura  bron$ica. 

Lidetnul  glotic  sau  subglotic  poate  persista  24  de 
ore  dupa  extragerea  corpului  strain.  De  aceea  este 
necesari*  supravegherea  atenta  a  copilului  $i  utilizarea 
de  oxigen  umidilicat  24  de  ore  postoperator. 
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Anestezia  in  ortopcdie  s-a  dczvoltat  ca  un  domcniu 
firesc  de  subspecial izare  in  anestezie.  Multe  din 
tehnicile  anestezice  folosite  sunt  tehnici  locoregionale 
ce  ofera  atat  anestezie  intraoperatorie,  cat  $i  o  buna 
analgezie  postoperatorie. 

Cunoa$terea  duratei,  amplorii  interven{iei, 
picrdcrilor  aproximative  dc  sange  $i  a  complicapilor 
posibile  estc  dc  ncprcpiit  pentru  anestezist,  buna 
desfa$urare  a  intervenpei  ortopcdice  ?i  siguranpi 
bolnavului  sunt  direct  legate  de  aceste  date. 

Mobilizarea  $i  reabilitareaprecoce  sunt  in  functie 
de  tehnica  anestezica  alea$5  §i  de  o  buna  analgezie 
postoperatorie. 

Pacicnpi  supu§i  intervcnpilor  chirurgicale  in 
ortopedie-traumatologie  pot  avea  varste  diferite,  de  la 
pacientul  tan  Sr  $i  anterior  sanatos  pana  la  varstnicul 
cu  afeepuni  asociate.  Aceasta  obliga  la  o  atenta 
investigate  preoperatorie. 

pregAtirea  preoperatorie 

Evaluarea  preoperatorie  a  pacientului  estc  extrem 
de  important^  In  alegcrea  tehnici  i  anestezice.  Bolnavul 
trebuie  aprcciat  in  functie  de  problemele  medicale 
coexistente,  compl  icapile  anestezice  antcrioare,  posibila 
intubatie  dificila  sau  pozijia  intraoperatorie. 

Pacientul  poate  fi  tanar  $i  fara  o  patologie  asociata. 
Condipile  critice  sum:  pierderea  acuta  de  sange  din 
frac  turtle  mari,  asociata  deseori  cu  ?ocul  hemoragic  §i 
politraumatismul. 

Pacientul  adult  §i  varstnic  poate  avea  asociate 
urmatoarele  afectiuni: 

-  boala  artrozica; 

-  spondilita  ankilopocticS; 

-  artrita  reumatoida. 

Boala  artrozica ,  intalnitS  la  multi  dintre  pacienpi 
varstnici,  punc  probleme  de  : 


-  poziponare  a  bolnavului,  din  cauza  articulatiilor 
fixe$idureroase; 

-  intubatie  dificilS; 

-  disfunepe  pulmonara  restrictive; 

-  boli  sistcmice  asociate. 

Anchiloza  cervicala  duce  la  o  limitare  sau  imposi- 
bilitateaextensiei  capului  $i,  indirect,  la  o  intubatie  difici- 
11  Procesul  artrozic  poate  cauza  disfunc|ia  §i  instabilita- 
tea  articulatiilor  vertebrale,  cele  cervicale  (in  particular 
cea  atlanto-axiala)  facand  dureroas&extensia  gatului. 

Implicarea  articulatiilor  laringclui  face  dificila 
laringo$copi.a  directa,  iar  afectarea  articulatiilor  temporo- 
mandibulare  ingreuiaza  deschiderea  gum. 

Restrictia  funepei  pulmonare  poate  fi  data  dc 
deformari  ale  cutiei  toracice,  dar  $i  de  afectarea 
articulajiilor  stemocostale  $i  costovertebrale.  0  boala 
restrict!  va  cxtrapulmonara  cu  evolupc  de  lunga  duratf 
poate  duce  ?i  la  fibroza  intrapulmonara.  Disfuncpa 
restrictive  pulmonara  este  asociata  dc  multe  ori  bolilor 
artrozice,  precum  artrita  reumatoida  $i  spondilita 
ankilopoeticl 

Spondilita  ankilopocticd  este  intalnita  freevent  la 
pacicntii  ce  vin  pentru  o  chirurgie  corectivS  a 
articulapilor  ^oldului  sau  genunchiului.  Bolnavul  are  o 
marcata  restricts  a  mi$c&rilor  cutiei  toracice  prin 
afectarea  articulatiilor  costo-vertebrale.  Ace§ti  bolnavi 
au  capacitate  vitala  redusa,  ventilapa  bazandu-se  pc 
diafragm.  De§i  functia  pulmonara  este  pastrata,  totu$i 
se  dczvolta  o  fibroza  pulmonara.  Riscul  complicatiilor 
pulmonare  postopcratorii  este  mare.  Anchiloza  coloanei 
cervicale  poate  fi  completa,  intubatia  traheala  fiind 
uneori  foarte  dificilS. 

Artrita  reumatoida  alecteaza  mai  mult  articulapile 
peri  fence,  cele  vertebrale  fiind  adesea  neatinse.  Totu§i, 
coloana  cervicala  face  exceppe,  la  acest  nivel  putand 
aparea  freevent  instabilitate  sau  subluxatia  articulatiei 
atlanro-axiale.  Putem  intalni  afectari  ale  articulatiei 
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temporo-mandibulare  §i  crico-aritenoidiene.  Ace§ti 
bolnavi  au  frecvent  afectate  alie  organe  (rinichi,  cord) 
$i  urmeaza  tratamentcu  corlizonice. 

Alte  afecfiuni  asociate: 

-  cifoscolioza  avand  cauzc  multiple:  diformitate 
congcnitala,  boala  neuromusculara,  poliartrita 
reumatoida,  neurofibromatoz!  Diformitatea  poate  duce 
la  boala  pulmonara  restrictive  severs; 

-  boala  Paget  a  osului  intalmla  la  pacienti  i  cu  fracturi 
de  oase  lungt.  Din  cauza  hiperemiei  osului,  se  pot 
dezvolta  anastomoze  arteriovenoa.se.  Acestea  pot 
determina  rezistente  periferice  scazutc  §i  eventual 
insuficicnjS  cardiaca  cu  debit  crescut,  precum  $i 
sangerare  abundenta; 

-  hemofilia  poate  beneficia  de  chirurgie  pentru 
corectarea  deformarilor  cauzate  de  hemartroze.  Multi 
dintre  hemofilici  pot  ft  HTVr  pozitivi. 

Varsia  inaintata  este  adesea  insotita  de  modiflcari 
fiziologice  $i  afeejiuni  cronice. 

Hipertensiunea  arteriala  predispune  la  largi 
fluctuatii  intraoperatorii  ale  tensiunii  arteriale,  atunci 
cand  nil  a  lost  cored  trataia  preoperator.  Stimuli! 
durero§i  pot  genera  raspunsuri  exagerate.  Bolnavi i  pot 
face  u$or  hipotensiune  la  induqie  sau  la  pierderea  de 
sange.  Ace$ti  pacienti  trebuie  sa-§i  continue 
tratamentul  antihipertensiv  pre  §i  peroperator. 

Boala  coronariana  pune  probleme  dcosebitc 
ancstezistului.  Un  infarct  recent  impune  o  temporizare 
dc  pana  la  6  luni  m  cazul  unei  interventii  elective.  Angina 
instabila  trebuie  atent  evaluate,  iar  medicajia 
antianginoasa  continua  perioperator.  Intraoperator 
fluxul  coronarian  va  ft  imbunatapt  prin  administrarea 
nitratilor. 

Nu  vom  omite  antcccdcntelc  ancstczicc,  §i  nici 
antecedentele  familiale  legate  dc  tulburari  de  coagulare, 
porfine.  drepanocitoza,  deficients  de  colinesieraza. 

Evaluarea  preoperatorie  va  include  obligatoriu 
examinarea  fizic3  a  pacientului  pentru  a  depista 
eventualele  dificultap  de  intubatie,  de  cateterizare  a  unei 
vene. 

Multe  din  proccdurile  ortopcdicc  sc  pot  exccuta  in 
afara  sal i lor  de  operate,  in  camerele  de  garda  sau  de 
gips.  Reducerea  unei  fracturi  sau  a  unei  luxajii  de  umar, 
$old,  manipularile  unei  articulatii,  necesita  sedarc  $i 
uncori  chiar  anestezie.  Este  important  ca  $i  ace$ti 
pacienti  sa  fie  trataji  cu  atenjia  cuvcnita unei  interventii 


ce  s-ar  desfe§ura  intr-o  sal&  de  operatic,  in  astfel  de 
situatii.  tehnicile  loeoregionale  dc  anestezie  sunt 
binevenite,  mai  ales  daca  pacientul  vrea  sa  parascasca 
rapid  spitalul. 

PROBLEME  SPECIFICE 
CHJRURGIEI ORTOPEDICE 

Pozitionaiea  bolnavului 

Este  un  element  important  ce  nu  trebuie  ncglijat  in 
orropcdic.  In  caz  contrar,  pot  aparea  multe  incidente: 
lezari  ale  nervilorpcriferici,  ale  ochilor  etc.  Prcsiunea 
pc  anumite  regiuni  ale  corpului  poate  genera  leziuni 
tisulare. 

Cei  care  sufera  de  lombalgic  pot  avea  durci  i  intense, 
dup3  mentinerea  prelungita  tnir-o  pozijie  cu  tnusculatuxa 
relaxat!  Pozitionarca  grc$it&  sau  mobilizarea  pasivS, 
intempestiva  a  mcmbrelor  poate  duce  la  dislocari 
articulare,  elongajii  de  plexuri  nervoase  sau  clongatia 
maduvei. 

Ofectele  pozipilor  anormale  asupra  presiunii 
imraabdominale  $i  a  diafragmului  infiuenteaz.il  $i 
alegerea  tehnicii  anestezice. 

Pozipile  frecvent  folosite  sunt: 

-  decubit  dorsal,  cu  variantele  Trendelenburg  §i 
Fowler, 

-  decubit  ventral; 

-decubit  lateral. 

Decubitul  dorsal  este  pozitia  cel  mai  frecvent 
practical!  Se  recurgc  la  cele  doufi  variantc,  pentru 
asccnsionarea  sau  limitarca  cxtindcrii  unei  anestezii 
spinaie. 

in  aceasta  pozijie  pot  aparea: 

-  leziuni  ale  nervului  radial  datoritS  unui  suport 
incorect  pus  la  mijlocul  humerus ului; 

-  leziuni  ale  nervului  cubital,  cand  cotul  atamft  la 
marginea  mesei; 

-  leziuni  ale  nervului  median  la  nivelul  fosei 
antecubitale,  la  marginea  man$etei  pneumatice,  cand 
eoatele  sunt  flcctate  excesiv. 

Decubitul  ventral  create  presiunea  intraabdoininala 
§i  prcsiunea  exercitatS  asupra  diafragmului,  creand 
probleme  pentru  ventilajia  mecanica.  Leziunile  ocularc* 
sau  faciale  pot  aparea  cand  nu  se  acorda  suficienta 
atentie  pozitkmarii  capului.  Sonda  traheala  trebuie  fixata 
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term  dupa  intubatie,  controlul  ulterior  §i  eventuala 
reintroducere  fiind  extrcm  de  dificile. 

Decubitul  lateral  este  o  pozitie  instabila,  ce  necesita 
un  suport  de  sigurant!  Capul  trebuie  suspnut,  pcntru 
a  asigura  rectitudinea  coloanei  cervicale.  Sub  axila 
decliva  sc  pune  o  pcma,  iar  brajul  decliv  sc  va  flecia 
intr-o  pozitie  fiziologtca.  Bra^ul  superior  va  fi  de 
asemenca  suspnut. 

In  pozitie  latcrala,  cresc  inegalitajile  raportului 
ventila$ic-perfuzie,  mai  ales  in  timpul  ventilatiei 
mecanice  cu  presiunc  internment  pozitiv! 

Bolnavii  obezi,  care  au  §i  modificari  in  flexie  ale 
coloanei  trebuie  ventilafi  mecanic  pentru  a  asigura  o 
buna  oxigenare. 

De  multe  ori,  intubatia  $i  induccrca  anesteziei  se 
face  la  pacientul  a$ezat  in  pat  cu  dispozitive  dc  tractiune, 
fapt  care  impune  o  atentie  sporit! 

Utilizarea  garoului  (man$eta 

pneuniatica) 

Este  dc  ajutor  in  interven{iile  pe  membre,  minima- 
lizand  picrdcrilc  de  sange.  Se  utilizeaza  o  mansetd  gon- 
flabila  care  sa  asigure  o  presiunc  uniforma  pc  toata  cir- 
cumferint a  membrului.  Dupa  umtlare,  latimea  man$ctci 
trebuie  sidep3§eascajumatate  din  dianietrul  membmlui. 

Aplicarea  garoului  nu  trebuie  sS  afectcze  tesuiurilc. 
Din  aceasta  cauzS,  se  va  aplica  numai  in  locul  in  care 
masa  musculara  este  bine  reprezentat!  La  pacientii  slabi, 
sc  va  pune  un  material  moale  dc  protcctie  sub  man$eta 
pneuniatica.  Inaintc  dc  umflarea  garoului.  sc  va  face 
exanguinarea  membrului  cu  ajutorul  benzii  Esmarch. 
Exanguinarea  mcmbrelor  inferioare  duce  la  cre$terea 
presiunii  venoase  centrale.  DacS  banda  Esmarch  este 
contraindicate,  sintpla  ridicare  a  membmlui  respectiv 
pcntru  5  minute  este  suficient! 

Man$eta  sc  umfla  la  o  presiunc  pestc  presiunea 
sistolica  a  pacientului  cu  50  mmHg  pcntru  mcmbrul 
superior  $i  cu  1 00  mmHg  pentru  mcmbrul  inferior.  Mai 
nou.  se  folose§te  o  bands  pneuniatica  care  poatc 
menfine  o  presiune  constant!  Timpul  maxim  de 
rncnpnere  a  garoului  este  de  2  ore,  dar  este  bine  s5  ne 
limitamla  l  ,5  ore. 

Aplicarea  incorecta  sau  mentinerea  garoului  peste 
2  ore  produce  modificari  lisulare,  lezari  de  artere  $i  nervi. 
Presiunea  ?i  ischemia  determinate  de  garou  pot  genera 
dureie  vie  in  zona  respectiv!  Dupa  relaxarea  acestuia. 


apare  o  hiperemie  reactiva  ce  poate  produce  hemoragie, 
daca  hemostaza  chirurgicala  nu  a  Cost  cored  lacuta.  O 
data  cu  indepartarea  garoului,  din  teritoriul  afectai  sc 
elibcreaza  in  circulatic  metaboliji  acizi,  produ$i  ai 
metabolismului  anacrob. 

Contra  indicapi  in  aplicarea  garoului:  boala  vasculara 
pcrifcrica  severs  cu  ischemia  membrului,  siclemia. 

Cimentul.  Cimentarea 

Este  indicat  pentru  tixarea  protczelor  in  timpul 
atroplastiilor  §i  in  diverse  afec{iuni  ce  bencficiaza  de 
chirurgie  reconslructiva  (artrozele,  artrita  traumatica, 
poliartrita  reumatoid!  necroza  vasculara.  etc.). 

Cimentul  este  un  polimer  de  metilmetacrilat. 
Polimcrizarea  mctacrilatului  produce  o  interfata 
exoterma  Tntrc  osul  spongios  $i  proteza.  Intrucat 
polimcrizarea  produce  expansiunea  cimentului,  rezulta 
cre§terea  presiunii  intramedulare  cu  dczvoltarea  a$a- 
nuinitului  sindrom  de  cimentare,  caracterizat  prin 
hipotensiune  severe,  aritmii§i,  uneori,  oprirea  cardiac! 
Accste  evenimente  pot  aparea  mai  ales  in  timpul 
intervenfiei  pcntru  protezare  totala  sau  par;iala  de  sold. 

Mai  multe  mccanisme  par  a  fi  implicate  in 
producerea  complicatiei: 

-  monomerul  component  al  cimentul ui,  ajuns  in 
circulate,  provoacS  vasodilatafie,  hipotensiune  $i 
tahicardie; 

-  reactia  dc  fonnarc  a  polimerului  de  metilmetacrilat 
este  exoterma,  iar  temperatura  ce  sc  degaja  in  canalul 
feinural  poate  duce  la  embolic  gazoasa; 

-  metilmetacrilatul  este  solvent  pcntru  grasimi, 
thcand  posibila  embolia  grasoas! 

Aceste  probleme  pot  fi  minimalizate  printr-o  curapue 
$i  sp&larc  atenta  a  canalului  femural.  Cimentul  va  fi 
aplicat  numai  in  momentul  cand  este  suficient  de  ferm. 
Tensiunea  arteriala  va  fi  monitorizata  continuu,  iar 
hipovolemia  corectata  prompt. 

Unii  anestezi§ti  recomandS  oprirea  protoxidului  de 
azot  in  momentul  introducerii  cimentului  pentru  a 
impiedica  dezvoltarea  emboliei  gazoase. 

Oricum,  introducerca  cimentului  nu  trebuie 
practical;!  la  un  pacient  cu  hipotensiune  datorata 
hipovolcmici,  deoarece  poate  induce  aritmii  severe, 
chiar  ischemic  secundara  a  miocardului  §i  stop  cardiac. 
De  aceea,  anestezistul  trebuie  Tntotdeauna  avert izat  de 
catre  chirurg  asupra  momentului  introducerii  cimentului. 
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Pierderilc  de  sange 

Acestea  variaza  in  funcjie  de  urmaiorii  factori:  com¬ 
plex  itatea  inlerventiei,  gravitalea  ei.  urgenta  §i  numarul 
de  fracturi  majore  sufcritc  dc  pacicnt.  Aprecicrea 
cancitapi  de  sangc  picrdut  se  poate  face  pe  baza 
mftsuratorilorintraoperatorii  $i  aexperienfei  personale. 
Evaluarea  clinica  este  de  asemenea  importanta,  atat  in 
interven{iilc  elective,  cat  §i  in  imerventiile  de  urgenta. 

Indicii  clinici  utilizati  pentru  aprecierea  pierderilur 
de  sange  sunt:  freevenfa  cardiaca.  presiunea  arterialS, 
presiunea  pulsului,  statusul  circulapei  perifericc, 
presiunea  vcnoas£  centra  la  $i  debitul  urinar.  (Tabclul 
34.1). 

label  34.1  Tabloul  clinic  in  raport  cu  marimea  picrdcrilor 
sanguine 


Picrderea  de  sange 
(%  din  voJ  circulant) 

Scmnele  clinice 

0-15% 

(aprox.  500  ml) 

absente  sau  minime:  tahicardie 
u$oara.PVC  norma l.diurczi  1  ml/kg/h 

15-30% 

(aprox.  1000  ml) 

puls  peste  100  b/min  slab,  TAS 
normals,  TAD  crescuta.  hipotensiune 
ortostatica.  diureza  20-30  ml/h, 

PVC  -  -2  cm  H.O,  senzoriu  normal 

30-40% 

(aprox.  1500  ml) 

bolnav  anxios,  tahipncic,  puls  1 20- 
140  b/inin,  TAS  sub  100  mmHg, 
diureza  10-20  ml/h,  PVC=-5  cm  H.O, 
umplcrc  capilara  lento,  puls  slab, 
extremitap  rcci  palidc 

pcsic  40% 

puls  peste  140  b/min,  IAS  sub  80 
mmllg,  TAD  dc  ncobtinut,  puls 
periferic  absent,  extremita|i  rcci, 
palidc  st  cianoticc.  con§tienta  mult 
afccrata 

Hipovolcmia  nu  sc  manifesto  clinic  la  un  pacient 
sanaros,  decat  atunci  cand  volumul  circulant  s-a  redus 
cu  mai  mult  de  1 5-20%.  O  reducere  de  peste  30%  duce 
la  $oc  hipovolemic  manifestat  prin  hipotensiune, 
tahicardie,  oligurie  §i  exUemitati  reci. 

Pierderile  de  pana  la  10- 1 5%  (aprox.  7  ml/kg  la  adult) 
pot  fi  inlocuite  prin  volume  adeevate  de  cristaloizi  sau 
substituenp  plasmatici.  Dac&  pierderile  depa§esc  800- 
1 000  ml  se  va  rccurgc  la  transfuzia  dc  sange.  La  copil,  o 
pierdere  mai  mare  de  10  %  dm  volumul  circulant  (Gx80 
ml)  va  fi  Inlocuita  cu  sange. 


De  aici,  ncccsitatea  unci  aprecicri  corecte  a  picrdc¬ 
rilor.  Vom  fi  atenti  la  campuri,  comprcse,  volumul  dc 
sange  acumulat  in  aspirator  $i,  nu  in  ultimul  rand,  la 
felul  in  care  chirurgul  face  hemostaza,  atcnfionandu-l 
dacS  este  cazul. 

Pierderile  sanguine  pot  li  aproximate  $i  in  funefie 

dc  numarul  fracturilor  majore  (Tabclul  34.2). 


Tabel  34.2  Aprccicrca  picrdcrii  sanguine  in  raport  cu  numarul 
dc  fracturi. 


Nurniir  dc  fracturi  majore 

Picrderea  aproximalivi  (1) 

1 

2 

1 

1-2 

3 

2-3 

Pentru  inlocuirea  volemica  folosim  :  cristaloizi, 
coloizi,  sange  integral  sau  plasmS  proaspatS  congelate 
$i  mas2  eritrocitara. 

In  ultimii  ani,  exista  tending  de  a  folosi  tehnici  de 
autotransfuzie  din  cauza  pericolului  infecterii  cu  divert 
viru$i  (hepatita  B  §i  C,  HIV),  dar  datorite  refuzului 
anumitor  pacienp  de  a  primi  sange  strain  (de  exemplu 
din  motive  rcligioasc).  Autotransfiizia  poate  f»  folosita 
cu  precadere  Tn  intervenjiile  elective,  dar  $i  in  urgen|e. 
Se  descriu: 

-  autotransfuzia  precoce:  se  efectueaza  cu  4 
saptemani  inaintea  intervenliei  programate.  Se  pot 
recolta  2-4  united  de  sSnge; 

-  autotransfuzia  preoperatorie:  sc  rccoltcaz&  1  -2 
unitati  dc  sangc  ce  sc  inlocuiesc  cu  un  coloid.  Sangele 
sc  rcpcrfuzcaza  in  timpul  sau  la  sfar$itul  intervenliei; 

-  cell  saver:  permite  autotransfiizia  $i  in  urgenja. 
Sangele  se  recoiteaza  din  plaga  prin  aspirate 
intraoperator,  se  sepate  hematiile  prin  centrifugare,  apoi 
se  resuspends  m  ser  §i  se  reperfuzeazS. 

Profilaxia  cu  antibiotice 

Infecjia  in  chirurgia  ortopedica  este  determinate  de 
factori  precum  contaminarea  exogena,  durata 
intervenjiei  §i  experienfa  chirurgului.  Circuitul 
pacienplor  $i  asepsia  in  blocul  operator  au  un  rol  foarte 
important.  Germenii  frecventintalnifi  sum:  Staf.  aureus, 
Staf.  Hpidcrmis,  dar$i  bactcrii  Gramm  negative  (dupa 
aplicari  dc  proteza). 

Rccomandarile  profilaxiei  cu  antibiotice  se  limiteaza 
la  chirurgia  protezei  totale  de  §old,  genunchi,  cot,  nu  $i 
laoperajii  de  micaamploare. 
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Antibioticele  antistafilococicc  $i  cefalosporinele  de 
generafia  a  1 1 -a  $i  a  Ill-a  sunt  recomandatc  cu  predilecpe 
in  fracturile  deschise  cand  se  pot  asocia  infecjii  cu 
clostridii  sau  streptococi.  Esenpale  r&man  Tnsa  toalcta 
atentS  a  plSgii  $i  debridarea. 

Scheme  ce  pot  fi  folosite  in  profilaxia  antibiotics 
din  ortopcdic: 

-  pentni  artropiastia  dc  $old  §i  artrodeza  vertebrate: 
ccfazoliml  I  gi.v.  1-2  doze; 

cefalotinil  2  g  i.v.  la  4-6  ore  2  doze; 
ceturoxima  1,5  g  i.v.  la  8  ore  1-2  doze; 
vancomicinS  1  g  i.v.  doza  unica. 

-  pentru  artroplastie,  alta  decal  cea  de  sold: 
vancomicina  1  g  i.v.  preoperator,  apoi  postoperator 

1  g  i.v.  la  1 2  ore. 

-  pentru  reduccrca  fracturilor  inchisc  cu  fixare 
interna: 

ceftriaxone  2  g  i.v.  doza  unica  preoperator. 

ALEGEREA  TEHNICII  DE 
ANESTEZ1E 

lndica(ii  $i  particularitafi 

In  chirurgia  ortopedica,  se  pot  folosi  atat  anestezia 
generala,  cat  §i  tehnici  de  aneslezie  loco-regionale.  Orice 
pacientcaruia  i  se  contraindica  anestezia  loco-regionala 
este  candidat  pentru  aneslezie  generala. 

in  multe  cazuri,  pacienpi  pot  ti  reticenti  la  tehnici le 
regionale,  in  acest  caz  alegandu-se  anestezia  generala 
care  confers  amnezie,  analgezie  $i  relaxare  muscularS. 
Se  poate  alege  o  anestezie  pe  pivot  de  anestezic  volatil 
sauo  anestezie  intravenoasa  (TIVA).  Utilizarea  dozclor 
subhipnotice  de  ketamiite  in  premedicatic  arc  avantajul 
asigurarii  analgczici  in  cursul  pozifionarii  bolnavului 
cu  fractura  de  col  femural  pe  masa  de  operatic  inainte 
de  induefia  anestezici. 

Anestezia  generate  cu  intubajie  §i  relaxant  muscular 
este  de  preferat  pentru  operapile  de  lunga  durata  §i 
complexitatc  marc:  artroplastiile  de  $old,  intcrvenpile 
pe  coloana,  politraumatisme. 

Anestezia  regionala  oferii  cateva  avantaje  in  compa- 
rafie  cu  anestezia  generals:  analgezie  postoperatorie 
(prin  tchnicilc  de  administrate  continuity,  incidents  sca- 
zuta  a  grcftirilor  §i  varsaturilor,  0  mai  rcdusS  depresie 
respiratorie  $i  cardiaca,  perfuzic  tisularS  mai  bun3  datori- 
ta  blocului  simpatic,  picrdcrea  redusS  dc  sange  §i  rise 


scazul  de  trombembolie. 

Aceste  avantaje  sunt  conferite  de  ambele  tehnici 
dc  bloc  neuraxial:  subarahnoidiana  $i  peridurala. 

Anestezia  subarahnoidiana  ( spinala )  este  cel  mai 
des  folosita  in  chirurgia  membnilui  inferior.  Marca 
majoritate  a  interventiilor  la  acest  nivel,  inclusiv 
artroplastiile  de  §old,  se  pot  efectua  in  rahianestezie. 

Anestezia  peridurala  este  folosita  aproape  la  fel 
de  mult  ca  §i  cea  spinate.  Indicatiile  ei,  in  uliimul  limp, 
s-au  rcstrans  insS.  Se  preferl  In  cazul  intervenpilor  de 
lungS  durata,  pentru  analgezie  postoperatorie,  la 
pacientul  tanar  la  care  cefaleca  postTahianestezic&  este 
freeventa.  Tehnica  cere  experienpi  $i  consuma  timp. 
Azi  se  poate  folosi  o  tehnica  combinata  spinala ( 
peridurala,  ceea  ce  permite  o  instalarc  rapida,  precum 
§i  0  buna  analgezie  postoperatorie  facilitate  de  cateterul 
peridural. 

Blocul  pfexului  brahial  poate  fi  utilizat  pentru 
intervenpile  pc  mcmbrul  superior,  la  nivclul  antebrapilui 
§i  brapilui  (abordul  axilar)  sau  pe  clavicula  §i  umar 
(abordul  supraclavicular).  Anestezia  regionala 
intravenoasa  (blocul  Bier)  este  preferat  in  situapile  in 
care  operapa  pe  membrul  superior  impune  apliearea 
garoului.  Blocul  plexului  lotnbar  este  utilizat  pentru 
intervenpile  pc  membrul  inferior.  In  blocul  3  in  !  se 
blocheaza  nervii  femural,  fcmurocutanat  §i  obturator. 
Este  des  folosit  in  intervened  Ie  ambulatorii  pe  membrul 
inferior-genunchi  $i  pentru  terapia  durerii  la  nivclul 
femurului,  genunchiului  51  soldului. 

Anestezia  intraarticulara  se  folose§te  pentru 
intervenpi  de  mica  anvergura,  in  chirurgia  de  o  zi,  mai 
ales  pentru  artroscopii  dc  genunchi  sau  gleznS.  Adesea, 
la  ancstczicul  local  se  poate  adihigaun  opioid.  Uncori, 
tehnica  intraarticularS  este  folosita  pentru  analgczia 
postoperatorie,  injectarea  anestezicului  facandu-se  la 
sfar§itul  interventiei. 

ANESTEZIA  tN  SITUATII 
PARTICULARE 

Anestezia  in  chirurgia  §oldului  (fractura 

dc  col  femural,  proteza  de  §old) 

Fracturile  de  femur  proximal  reprezinta  o  patologic 
ortopedica  freevent  irualnita  m  special  la  pacientul 
varstnic. 
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Sc  estimeaza  ca  peste  varsta  de  60  de  ani,  1  din  50 
pacienp  a  sufcrit  o  fractura  dc  col  fcmural  sau  altfel 
spus,  80%  din  pacientii  cu  fracturi  dc  col  temural  au 
varsta  peste  60  de  ani. 

Mortalitatea  variaza  intre  4-35%.  inajoritatea 
autorilor  consemnand  o  mortalitatc  Intre  20-30%. 

Momentul  intervenjiei  chirurgicalc  trebuie  stabilit 
dupa  o  evaluare  atenta  a  pacientului  §i  tratarea  corecta 
§i  rapida  a  cvcntnalclor  afectiuni  coe.xistente.  In  once 
caz,  boinavii  au  cea  mai  buna condi fie  fizica  in  momentul 
internarii.  intrucat  imobilizarea,  chiar  §i  pentru  o 
perioada  scurtS  de  timp,  create  exponential  incidenta  §i 
severitatea  complicatiilor.  in  special  pulmonare.  Din 
acest  motiv,  operatia  trebuie  cfectuatfi  cat  mai  curand 
posibil. 

Major  it  atca  autorilor  rccomanda  tehnicile  de 
anestezie  regionala,  spinalS  sau  peridurala,  care  au 
avantajul  unei  incidente  scazute  a  troinbozei  venoase 
postoperatorii.  De  asemenea,  sunt  evitate  stSrile 
confuzionale  induse  de  anestezia  generala  la  varstnici. 
Confuzia  postopcratoric  dupa  anestezia  generala 
survine  mai  ales  la  pacientii  cu  alterarea  preoperatorie 
a  functici  cognitive  sau  tratati  cu  medicare 
anticolinergica.  Daca  confuzia  postoperatoric  survine 
mai  freevent  la  boinavii  operati  in  anestezie  generala. 
s-a  constatat  c5  la  cei  operap  in  anestezie  peridurala 
incidenta  accidentelorcercbrovasculare  a  fost  mai  mare. 
De  fapt.  evolutia  acestor  pacienji  deosebit  de  fragili 
este  in  mica  masura  influenjata  dc  tehnica  ancstezica. 
Bolnavul  geriatric  cstc  un  hipovolcmic  $i  anemic  cronic 
$i  lipsa  hidratarii  adeevate  $i  a  inlocuirii  pierdenlor  de 
sange  acumulate  in  focarul  de  lractura  vor  determina  in 
ultima  instanja  prognostic^  pacientului. 

Privitor  la  pozitionarea  pacientului.  decubitul  lateral 
este  pozipa  cea  mai  freevent  folosita  in  artroplastia 
totala  de  $old.  Pentru  fractura  de  col  se  folose$te  o 
masa  ortopcdica  ce  permite  o  axare  corecta  a  membrului 
afectat.  In  ambele  cazuri  se  va  acorda  o  importanta 
dcosebita  felului  in  care  sunt  pozitionate  diferitele 
segmente  ale  corpului  pentru  a  evita  leziunilc  dc 
decubit,  elongatnle  §i  compresiunile  nervilor.  Blocul 
neuraxial  central  (spinal  sau  peridural)  se  efectueaza 
cu  pacientul  in  pozitie  §eziind  sau  in  decubit  lateral. 
Pentru  anestezia  spinala  sunt  efieace  sol  utiile  anestezice 
hipcrbarc,  dar  $i  cele  hipobare.  Anestezia  generala  se 
prefera  in  cazul  intervenpilor  laborioase  (reluari  de 
proteze,  proteze  pe  §old  displazic).  Anestezia  peridurala 


cstc  de  asociat  $i  in  aceste  cazuri,  ca  tehnica  de  analgezie 
postoperatoric.  In  cazul  anesteziei  generale,  tehnica 
hipotensiunii  controlate  contribuie  la  reducerea 
picrdcrilor  intraoperatorii  de  sange. 

Anestezia  in  chirurgia  cnlnanei 

La  nivelul  coloanei,  ne  putem  intalni  cu  diverse 
manevre  §i  intervenpi: 

-  traepune;  reduceri  de  fracturi  descliise  sau  inchise; 

-  laminectomie; 

-coreqiascoliozei; 

-  artrodeza  vertebral! 

In  aceste  situapi,  accesul  catrc  calea  aeriana  este 
ingreuiat,  iar  intubapa  traheala  dificil  dc  cfcctuat  Sonda 
traheala  trebuie  fixata  ferm,  pentru  a  nu  se  deplasa. 
Deformarile  fixe  ale  coloanei  cervicale  fac  intubapa 
dificil!  O  coloanfi  cervicala  instabilil  cere  o  mare 
experientS  $i  blandete  in  efectuarea  mtubatiei.  L’neori, 
se  prefera  intubatia  cu  fibrobronhoscopul. 

Se  va  apela  la  specialistul  ortoped  pentru  orice 
mi$care  pasiva  a  pacientului,  inclnsiv  dupa 
administrareacurarclor.  Pacientii  cvadriplegici  potavea 
liiperrellexie  autonomy  iar  menpnerea  stabilitatii 
hemodinamice  poate  fi  dificil!  Crc$tcrea  potasiului  prin 
administrarea  suxametoniului  poate  fi  periculoasa  la  un 
paraplegic  (24  ore  pan3  la  6  luni  postoperator). 

Leziunilc  cervicale  sunt  freevent  asociatc  cu 
traumatisme  craniene,  fracturile  costale  cu  leziuni 
pulmonare  $i  cardiacc  $i  celc  lombarc  cu  leziuni 
abdominale  $i  de  case  lungi. 

Scolioza 

Scolioza  reprezintS  o  deform  ate  a  coloanei  cerezulta 
prin  curbarea  laterals  si  roiarea  vertebrelor.  Afccpunca 
beneficiazSde  corectie  chirurgical!  Din  cauza  modifi- 
carilor  coloanei,  apar  $i  deformSri  ale  cutici  toracice  §i 
implicit  disfunepe  respiratorie  $i  cardiovascular! 

Examinarea  preanestczicS  trebuie  sa  decelezc,  in  a- 
cost  caz,  eventualele  disfunepi  pulmonare  sau  cardiace. 

Considerapi  generale:  se  practice  anestezie  generals 
la  un  pacient  aflat  in  decubit  ventral,  posibil  hipotermic 
din  cauza  duratei  operapei,  cu  pierderi  man  de  sange  $i 
supus  unei  intervenpi  extinse  la  o  suprafa|5  mare.  De 
aici,  atenpa  deosebitS  pe  care  trebuie  s5  o  acordam 
monitorizSrii  bolnavului. 

Pierderi  le  de  sange  intraoperatorii  sunt  mari,  a  tat  in 
timpul  diseepei,  cat  $i  a decorticarii  osului.  De  aceea. 
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cel  putin  doua  canule  groase  trebuie  inserate  i.  v.  inainte 
de  inductie.  Pe  langii  monitorizarea  uzuaia,  folositS  in 
timpul  anesteziei  generate.  canularea  unei  artere  este 
necesara  pentru  oblincrca  de  probe  Astrup,  permijand 
$i  monitorizarea  continna  a  tensiunii  artcrialc  pc  cale 
sangeranda.  Plasarea  unui  cateter  urmar  este  obligatorie 
penini  evaluarea  intraopeiaiorie  a  funepei  reuale. 

Chiiurgia  scoliozei  este  grevata  $i  de  riscul  leziunilor 
medularc.  Aceasta  impune  monitorizarea  functiei 
mSduvei  prin  inregistrarea  potenjialelor  somato- 
senzitive  evocate.  Sunt  stimulap  electric  doi  nervi 
perifericiunul  sub  $i  celalaltdeasuprn  leziunii.  Nervul 
tibial  posterior  la  glezna  §i  nervul  median  lainchcietura 
mainii  sunt  cel  mai  freevent  utilizap.  RSspunsurile 
senzitive  sunt  inregistrate  pe  cortexul  contralateral, 
posterior  de  ariile  somato-senzitive  primare.  Uneori, 
r&spunsul  va  fi  inregistratdeeiectrozi  plasap  peridural 
sau  pc  suprafa|a  vertebrei.  Plasarea  pc  ultimclc  doua 
pozifii  eliminti  efectele  ancstezicelorasupra  cortexului 
cerebral.  Raspunsul  senzitiv  poate  fi  influenfat  de 
variatiilein  pro funzimea anesteziei,  teniperaliua,  Inpoxie. 
in  general,  se  evita  anestezicele  volatile  $i  se  prefer^  o 
tehnica  de  anestezie  intravenoasa  cu  N20/02,  opioide 
$i  miorelaxant. 

Potential ele  cvocate  somatosenzitive  evalueaz3 
numai  hincpa  maduvei  posterioarc.  Pentru  a  evalua 
functia  porpunii  anterioare  a  maduvei  se  aplica  testul 
trezirii  intraanestezice.  Dupa  ce  coloana  a  lost  fixata  in 
noua  pozifte,  se  intrerupe  administrarea  de  N20,  se 
antagonizeaza  opioidul  $i  miorelaxanlu!  $i  pacientul  este 
trezit  §i  solicitat  s&  mi$te  membrele  superioare  §i 
inferioare.  Pentni  realizarca  testului  trezirii  bolnavului, 
ncccsar  pentru  vcrificarca  funcpilor  maduvei,  cstc 
important?!  o  buna  pregatire  psihologicti  preoperatorie 
a  bolnavului. 

Exciziu  discului  intervertebral 

Suferintele  neurologice  provocate  de  hernierea 
discului  intervertebral  sunt  freevente.  Principala 
localizarccstc  la  nivelul  coloanei  lombarc.  Dc$i  in  ultimul 
timp  s-a  inccrcat  indepartarea  discului  hemiat  prin 
tchnici  neinvazive,  cxcizia  pe  cale  chirurgicaladcschisa 
ramane  tehnica  practical  cel  imii  freevent . 

Operafia  se  executa  in  anestezie  gcnerala  cu 
pacientul  in  decubit  ventral,  evitand  comprimarea 
abdomenului  (masa  de  operatie  speciala).  Este  impor¬ 
tant  sa  nu  se  comprime  vena  cava,  in  caz  comrar,  create 


refluxul  sangelui  in  plexurile  vertebrale. 

Anestezia  in  reimplantarile  de  membre 

Reimplantiirile  de  membre  sau  de  segmentc  de 
membre  beneficiaza  dc  tchnici  dc  microchirurgic. 
Majoritatea  acestor  interventii  se  efectueaza  la  membrul 
superior. 

Anestezistul  trebuie  sa  aiba  in  vedere  ca:  inlervcnpa 
este  de  lunga  durata.  pierderile  sanguine  sunt  mari, 
pacientul  trebuie  sa  fierelaxatcomplct. 

Poziponarca  bolnavului  cstc  extrem  de  importanta 
din  cauza  duratei  mari  a  intervenpei. 

Pe  tot  parcursul  reimplantarii  se  vor  mentine o  buna 
perfuzie  sanguina  tisulara$i  normotermie.  O  sangerare 
nedepistatS  $i  migrarea  lichidului  intravascular  in 
“spajiul  trei"  reduce  presiunea  de  perfuzie  micro  vas¬ 
cular!  Fa  va  trebui  atent  corcctati.  Temperatura 
corpului  influenjeaza  fluxul  sanguin,  hipotermia  ducand 
la  vasoconstrictie  pcriferica,  dar  $i  la  stimularca  sim- 
patica,  frison,  cre$terea  consumului  de  oxigen,  devierea 
la  stanga  a  curbei  de  disociere  a  oxihemoglobinei  $i 
alterarea  coagulSrii.  De  aceea,  hipotermia  trebuie 
combamta. 

Acest  fel  de  chirurgie  poate  fi  efectuatS  in  anestezie 
gencrala.  cat  §i  regionala  (tehnici  continue).  Avantaju! 
conferit  de  o  tehnica  regionala  il  asigura  simpatectomia 
asociata  blocadei.  Se  prefera  totu$i  anestezia  generala. 

COMPL1CATII SPECIFICE 

Kmbolia  grasoasa 

Embolia  grSsoasa  se  asociaza  politraumatismelor  $i 
chirurgiei  membrclor  lungi.  Factorii  de  rise  includ:  scxul 
masculin,  varsta  (20-30  ani),  §ocul  hipovolemic, 
instrum  entarea  medulara  (alezajul),  artritarcumatoida, 
artroplastia  totala  de  $old  in  care  se  folose$te  cimentul. 

Gurd  a  clasificat  semnele  clinice  $i  dc  laborator  in 
criterii  majore  $i  minore.  Pentru  diagnostic,  sunt 
necesare  cel  putin  un  criteriu  major  $i  patru  minore,  ca 
$i  excluderea  altor  cauze  posttraumatice  de  hipoxie 
(Tabelul  34.3). 

Principalul  organ  afectat  cstc  plamanul,  cu 
dezvoltarea  ARDS.  O  alt3  caractcristica  a  sindromului 
emboliei  grasoase  este  alterarea  coagularii,  cu  instalarca 
unui  grad  variabil  dc  coagularc  intravasculara  dise- 
minata. 
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Tabcl  34.3  Critcrii  pcntra  diagnosticul  sindromului  dc  cmbolie 
grAsoas!  Dupfl  Gurd  AR.  1970. 


Cntcrii  majOrc 

Critcrii  minorc 

Pete$ii  axilarc/ 
subconjunctivale 

Tahi cardie  (>ll0/miu) 

Hipoxemie 
(PaO<,  60  mmHg; 

FiO,>  0.4) 

Hipertermie 

Dcprcsia  sistemului  nervos 

Emboli  grtlsosi  in  retina 

central  (disproporponat 
hipoxemiei  existente) 

Parricide  grasoasc  urinar 

Edcm  pultnonar 

Trombocitc  scSzute  /Hi 
scazut  (inexplicabil) 
Cre$ierea  VSH 

Particule  grase  in  sputa 

Tratamentul  presupune  reeunoa§terea  precoce  a 
sindromului  $i  indepartarea  factorilor  agravanti  precum 
hipovolemia,  stabilizarea  rapida  a  focarelorde  fractura 
§i  suport  ventilator.  Corticoterapia  este  controversata. 

Tromhoza  venoasa  profundi 

Complicative  tromboembolice  sunt  adesea  asociate 
chirurgiei  ortopedice,  in  special  a  membrelor  infcrioare. 
Enibolul  poate  fi:  grSsime,  ciment,  aer,  trombi. 
Trombembolia  este  o  amenintare  reala  pentru  bolnavul 
operat  ortopedic.  Pe  langariscurile  preexistente  (Tabclul 
34.4),  chirurgia  ortopedica  ?i  imobilizarea  prelungita 
cresc  §i  mai  mult  riscul  trombembolic. 

Tabel  34.4  Faclorii  favorizanp  ai  trombozoi  vcnoase  profunde. 


Factori  prcdispozanp  Gradul  dc  rise  (nr.  dc  punctc) 


VarsUi  40-60  ani  1 

-  pesle  60  ani  3 

Duraia  operapei 

-mai  pujin  de  1  ora  1 

-mai  mull  dc  I  ora  2 

-mai  mull  de  3  ore  3 

Perioada  dc  imobilizarc-  2 

mai  mull  dc  7  /jlc 

Supraponderabilitalca  I 

Tronibembolic/embolic  4 

pulmonarfl  tn  antecedent 

Boli  venoase  preexistenie  2 

Boli  maligr.e  3 

ln$uficicnf&  cardiac*  severe,  5 

afeepuni  cardiace 

Tratament  cu  contraceptive  I 

Tratament  cu  contraceptive  H'umat _ 3 


Cre$terea  suplimentara  a  riscului  pentru  tromboza 
venoasa  profunda  in  chirurgia  ortopedica  $i  traumato¬ 


logies  este  ilustrata  de  punctele  suplimentare  adaugate 
riscului  tromboembolic: 

-chirurgia  $oldului; 

-operatiile  pc  genunchi/fracturi  tibiale; 

-fracturi  pertrohanteriene; 

-fracturi  subcapitale  (cap  femural). 

In  aceste  conditii,  putem  face  o  clasificare  a  riscului 
trombembolic  care  poate  fi: 

-scazut  sau  mediu  (mai  putin  de  8  punctc  insinuate); 
-crescut  (egal  sau  mai  mult  de  9  puncte  insumate). 
ProJUaxia  tromboembolism  ului 
Masurile  profilactice,  precum  anticoagulantele 
orale,  dcxtranul,  compresiunea  externa  cu  fe$i  §i  ciorap 
elastic,  heparina,  au  scazut,  dar  nu  au  eliminat  aceasta 
complicate  amcninjatoare  de  via#. 

in  prezent.  schemele  de  profilaxie  au  incluse  o 
heparina.  dc  preferinja  cu  greutate  molecular^  mic! 
asociata  la  cei  cu  rise  major,  cu  un  derivat  cumarinic. 

La  pacicntul  cu  rise  mediu,  putem  folosi  enoxaparinS 
20  mg  s.c.  cu  2  ore  preoperator,  continuand  cu  20  mg 
s.c.  o  data  pc  zi  7-1 0  zile. 

La  pacicntul  cu  rise  crescut.  se  recomanda  urmu- 
toarca  schema: 

-  preoperator:  enoxaparina  40  mg  s.c.  cu  1 2  ore  pre- 
operator; 

-  postoperator:  enoxaparina  40  mg  s.c.  o  data  pe  zi, 
10-15  zile,  panS  la  mobilizarea  completa,  sau  2-3  zilc 
enoxaparina  40  mg  o  dat3  pe  zi  +  un  derivat  dicumarinic 
apoi  30  zile  sau  mai  mult,  la  cei  cu  rise  major,  un  derivat 
dicumarinic. 

Alaturi  de  tratamentul  antitrombotic  o  important 
dcosebita  in  scaderea  riscului  tromboembolic  o  au: 

-  mobilizarea  precoce  a  pacientului 

-  masajul  membrelor  $i  aplicarea  de  ciorapi  sau  fa$a 
elastic! 
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35.  Ancstczia  pentru  chirurgie  orala  §i  stomatologica 


Ruxattdra  Cioacd 


Acest  capitol  prezinta  tipurile  de  anestezie  care  pot 
fi  folosite  pentru  interventiile  stomatologiee  si  de 
chirurgie  oralu  (inclusiv  implantologie).  In  acest 
domeniu,  pot  fi  folosite  atat  tehnici  dc  ancstezie  locala 
(cu  sau  fara  sedare),  cat  ?i  dc  ancstezie  generala  sau 
comb  i  nap  i  ale  acestora. 

in  majoritatea  cazurilor,  paeienpi  sunt  fieambulatori, 
fie  necesitS  o  scurla  intemare  de  24  de  ore.  De  aceea. 
tehnica  folosita  pentru  sedare  sau  anestezie  generals 
trebuic  sa  pcrmita  trezirea  rapida  a  pacientului.  Chiar 
daca  interventiile  nu  sunt  ample,  nu  trebuic  facutrabat 
la  echipamentul  de  monitorizare  §i  de  resuscitare. 

Tendinta  mondiala  actuals  este  cea  dc  implicare  a 
anestezistului  in  toate  cazurile  in  care  pacientul  necesitS 
anestezie  (loco-regionala  sau  gencralS).  Chiar  dacS 
aceastS  condipe  este  mai  greu  de  realizat  (din  motive 
soeio-cconomiec)  este  recomandabil  ca,  preoperator, 
toti  pacientii  sa  fie  evaluap  in  echipa  (ancstczist- 
operator),  penrni  a  selections  cazurile  in  care  prezenja 
medicului  anestezist  este  obligatorie  daioritii  patologiei 
asociate  sau  a  necesitSpi  administrarti  sedarii  sau 
anesteziei  generale. 


EVALUAREA  PACIEM  ULEI  SI 
ALEGEREA  T1PULUI  DE 
ANESTEZIE 

Evaluarea  terenului pacientului  se  face  In  fimetie 
dc  trei  categorii  de  probleme:  fiziologice,  patologice  $i 
legate  de  cousumul  de  medicamente. 

Problcmele  fiziologice  sunt  legate  de  varsta, 
graviditate,  rulburSri  psihologice  $i  prezenta  reflexului 
faringian  de  voma.  Incidenfa  tratamentelor  stoma- 
tologicc  la  varstc  foartc  mici  este  scazuta,  dar  arunci 
cand  ele  sunt  prezente.  colaborarea  dificila  indica  de 
obicei  ulilizarea  anesteziei  generale.  Lacopilul  mai  mare, 


la  adult  $i,  mai  ales,  la  varslnie  indicatia  de  electie  este 
anestezia  locala  insoptS  sau  nu  de  sedare.  Tehnica 
anestezica  va  fi  aleasi  in  corelape  cu  patologia 
individuate,  dar  §i  cu  modificArile  fiziologice  specifice 
varstei. 

Prinnil  trimestru  de  sarcina  contraindica  anestezia 
generala,  datoritS  potentialului  sau  teratogen.  A I  doilca 
trimestru  este  perioada  cea  mai  sigura,  fara  contra- 
indicatii  absolute  pentru  nici  un  tip  de  anestezie.  In 
cazul  pacientelor  aflate  in  al  treilea  trimestru  de  sarcina 
trebuic  luate  precaupi  in  ceca  cc  private  riscul  aparipei 
sindromului  dc  compresie  al  cavei  inferioare  in  decubit 
dorsal,  precum  $i  de  riscul  aspirapei  datorita  modificarii 
pozitiei  diafragmului. 

Principala  problema  psihologica  Tntalnita  in  acest 
tip  de  chirurgie  este  cea  legata  de  ‘  frica  de  dentist". 
Chiar  daca  tehnicile  modeme  de  tratament  §i  dc  efectuare 
a  anesteziei  sunt  aproape  indolore,  teamn  de  durere  a 
pacicnplor  persista.  Dc  aceea,  pacientii  trebuie  con$tien- 
tizati  ca  anestezia  locate  este  mai  simpla  §i  mai  sigura 
dccat  cea  generala. 

Exista  persoane  la  care  refiexul  de  voma  faringian 
este  atat  de  putemic.  incat  nu  permite  efectuarea  nici 
unci  manevre  in  cavitateu  bucalA,  chiar  dupa 
administrarea  de  antiemcticc  §i  sedative  pe  cale  generate 
51  pulvcrizarea  de  solufii  dc  anestezice  locale  in  zona 
reflexogena.  In  asemenea  cazuri, este  indicate  efectuarea 
tratamentului  complet,  daca  este  posibil  intr-o  singura 
sedinta,  sub  anestezie  generals. 

Evaluarea  patologiei  pacientului  $i  siabilirea  riscului 
anestezie  este  obligatorie  in  fiecare  caz. 

O  categoric  aparte  o  reprezinta  pacientul  cu 
handicap.  Mulp  pacienti  cu  handicap  fizic  tolercaza  bine 
anestezia  locala,  chiar  cei  cu  neuromiopatii  spastice, 
care  pot  fi  tratap  dupa  sedarea  imravenoasa.  Daca 
handicapul  fizic  este  atat  de  grav,  incat  face  imposibila 
folosirea  anesteziei  locale,  atunci  §i  folosirea  anesteziei 
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generate  poate  ridica  probleme.  mai  ales  la  cei  la  care 
suntafectate  coloana  vertehralasau  aniculalia  temporo¬ 
mandibular! 

Pacienfii  cu  handicap  psihic  nccesita  dc  obicei 
anestezie  generala  pcntru  oricc  tratamcnt  stomatologic. 
Sedarea  nu  este  cficienta  in  majoiitatea  cazurilor. 

Indiferent  de  tipul  de  anestezie  ales,  trebuie  pnut 
cont  de  medicatia de  fond  pe  care  o prime^te  subiectul, 
ca  sji  dc  eventuala  dependents  de  droguri. 

Alegerea  tipului  de  anestezie  sub  care  se  va  efectua 
interventia  depinde  de  o  multitudine  de  factori  obiectivi, 
dar  §i  subicctivi,  de  aceea  nu  *se  pot  da  “re^etc”.  Factorii 
obiectivi  tin  mat  dc  pacient,  chirurg  $i  anestezist.  cat  §i 
dc  condipilc  matcrialc  dc  care  dispun.  Factorii  subiectivi 
depind  §i  ei  dc  to(i  cci  trei  participant  la  acml  medical. 
Indicative  fiecarei  tehnici  anestezicc  in  parte  sunt 
prezentatc  in  subcapitolul  rcspcctiv. 

Pcntru  ancstezia  locala  simpla  plcdeaza  urmatoarcle 
circumstance: 

-  interventie  dc  durata  scurta  sau  medic,  cfectuatft 
dc  un  operator  experimental: 

-  pacicnt  cchilibrai  psihic  care  accepts  tchnica 
alcasa; 

-  lipsa  focarclor  scptice  in  zona  in  care  se  efectueaza 
punc|ia  anestezica; 

-  pacient  fara  tulburaii  majore  de  hemostazS  (este 
valabil  mai  ales  pentru  anumite  tehnici:  anestezia 
nervului  infraorbitaretc); 

-  lipsa  posibiliiaplor  tehnice  de  monitorizare  a 
pacientului  §i  de  administrare  a  ancstcziei  generate  sau 
asedarii: 

-  riscul  anestezie  disproponionat  de  mare  fata  de 
gravitates  afeejiunii  de  tratat. 


SEDAREA  ASOCI  AT  A  ANESTEZIEI 
LOCALE 


Anxictatea  legata  dc  interventiile  stomatologicc  este 
un  fenomen  larg  raspandit.  Pentru  reducerea  acestcia. 
anesteziei  loco-rcgionale  ii  este  asociata  sedarea 
pacientului.  care  poate  ft  realizatS  prin  diferite  tehnici: 

-sedarea  inhalatoric  (analgezie  relative) 

-  sedarea  intravenoasa 

-  hipnoza. 

Sedarea  inhalatoric 

Poate  fi  obtinuta  prin  admin istrarca  continua  pc 
maseS  nazala,  dc  20-35%  N0O  in  02.  Sc  realizeaza  un 


grad  de  sedare.  iara  pierdcre  de  con$tienta. 

Pentru  adminstrarea  amestccului  de  gaze  exists  o 
aparatura  special!  alcatuita  din: 

-  cilindri  cu  gaze  sub  presiune  (02  $i  N20); 

-  rcductoare  dc  presiune: 

-  debitmetre  care  sa  rcalizcze  amestccul  de  gaze. 
Acestea  trebuie  sa  aiba  sisteme  de  securitatc  care  sa 
impiedice  formarea  de  amestecuri  hipoxemiante.  De 
asemenea,  ele  trebuie  sa  permita  administrarea  de  02 
1 00%  cu  un  flux  de  peste  1 0  l/min; 

-  un  circuit  respirator  cu  flux  continuu  dotal  cu  balon 
rezervor  $i  valve  de  control  care  sa  permits  ventilarea 
pacientului  in  cazuri  de  urgenfa; 

-  o  masca  nazala  cu  supapa  cxpiratoric  prin  care 
amestecul  este  administrat  pacientului  (Fig.35. 1 ); 

-  un  sistem  de  evacuare  a  gazelor  adaptat  la  valva 
expiratorie. 

Avantajelc  metodei  constau  din  instalarea 
revenirea  rapida  a  sedarii,  prccum  $i  dintrun  grad 
crescut  dc  siguranffi  (rcflexele  de  protectie  faringicne 
sunt  foarte  putin  afectate).  Dezavantajcle  tin  dc  costul 
crescut  al  aparaturii  necesare,  poluarea  cu  N20 
§i,uneori,  de  refuzul  pacientului  de  a  accepta  masca. 

Metoda  este  indicata  in  special  copiilor  $i  celor  cu 
fobie  de  ac.  De  asemenea,  ea  poate  ft  utila  in  cazul 
intervenpilor  ample  la  pacienti  a  c5ror  patologie  face  ca 


Fig.35. 1  Masca  nazala  folosita  pcntru 
sedare  $i  administrarea  ancstcziei  generate 
inhalatorii  pcntru  proceduri  de  chirurgie 
oralS.  V^valva  expiratorie. 
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anestezia  generals  sS  iinplice  riscuri  man.  Handicapul 
psihic  grav  contraindica  metoda. 

Pentru  a  avea  succesul  scon  tat,  pacientul  trebuie 
instruit  in  prealabil  cu  privire  la  ceea  ce  o  sa  se  mtample, 
iar  contactul  verbal  trebuie  menpnut  pe  toata  duraia 
inierventiei. 

Sedarea  intravenoasa 

Sedarea  intravenoasa  este  realizata,  do  obicci,  prin 
administrarea  intravenoasa  de  benzodiazepine 
(midazolam,  diazepam)  titrate  pana  la  obtinerea  gradului 
dorit  de  sedare.  Anestezia  loco-regional&se  efeemeaza 
la  circa  1  minut  dupa  injcctarea  hipnoticului,  cand 
efectnl  accstuia  este  maxim.  Dozcle  nccesaresunt  foarte 
variate,  media  bind  de  0,08-0, 1  mg/kg  pentru  midazolam 
§i  0, 1-0,2  mg/kg  pentru  diazepam. 

Principala  complicate  care  poate  sa  apara  este 
apneea. 

Tehnica  este  indicata  atat  pentru  pacienpi  anxio§i, 
cat  §i  pentru  cci  cu  neuromiopatii  spasticc  sau  boala 
Parkinson.  Avantajele  metodei  constau  in  simplitatea 
echipamentului  $i  prejul  scazut.  Dezavantajcle  {in  dc 
necesitatea  obfinerii  accesului  venos,  remanenta  sedurii 
§i  riscul  depresiei  cardiace  $i  respiratorii. 

in  locul  benzodiazepinelor  pot  ft  folosite  $i  alte 
substance  ca  propofolul  sau  (al)fentanylul.  Costul 
crescut  §i  riscul  mare  de  depresie  respiratorie  face  ca 
utilizarea  lorsa  fie  limitaia. 

Pe  toata  durata  intervent iei  trebuie  menpnuta  o 
canula  intravenoasa  pentru  a  pemiite  suplimentarea 
sedarii  sau.  dupa  caz,  administrarea  tinui  antagonist 
sau  a  medicapei  necesarc  tratamcnmlui  complicajiilor. 

In  toate  salilc  in  care  sc  utilizcaz§  sedarea,  trebuie 
sa  existe  apara  turn  do  minima  monitorizarc  (tensiometru, 
clcctrocardiograf,  pulsoximetru),  precum  $i  echipamen- 
tul  necesar  resuscitarii.  De  asemenea,  este  necesara 
prezcn(a  in  sala  dc  operatic  a  unui  aspirator  eficicnt. 
Este  rccomandata  existenta  unui  salon  eu  ccl  putin  un 
pat  in  care  pacientul  sa  tic  supravegheat  pana  la  trezirea 
complete. 

Preoperator,  pacientul  va  fi  informal  cu  privire  la 
procedura  care  ii  va  fi  aplicata  §i  i?i  vada  acordut  scris. 
Pacientul  va  fi  insopt  dc  o  persoana  care  il  va  conduce 
postoperator  la  domiciliu.  In  ziua  intervenpei, 
pacientul ui  nu  i  se  va  permite  sa  conduca  vehicule  sau 
sa  efectueze  operapuni  dc  fin c\c. 

Administrarea  orala  a  benzodiazepinelor  (diaze¬ 
pam,  midazolam,  lorazcpam,  triazolam)  este  mai  simpla, 
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dar  efcctul  este  mai  tardiv  §i  mai  prelungit,  iar  aninezia 
este  de  mai  slaba  calitate. 

Hipnoza  neccsita  personal  special  calilicat. 

Nici  una  dinlre  aceste  tehnici  nu  inlocuie§te 
anestezia  loco-regional 3,  ci  doaro  suplimenteaza. 

ANESTEZIA  GENERALA 

Indicative  absolute  ale  anesleziei  generale  in 
stomatologie  §i  chirugia  orala  sunt  relativ  restranse. 
Ele sc  refera  la  urmatoarele categorii  de  pacien(i: 

-  prea  tineri  ca  sa  coopereze; 

-  cu  infectii  locale  care  contraindica  folosirea 
tehnicilor  de  anestezie  loco-regionala; 

-  programap  pentru  intervened  extinse; 

-  necooperanp; 

-  cu  handicap  psihic  sau  motor  grav. 

Pentru  intervcnpile  foarte  scurte  (extraejii  dentarc) 
pot  fi  folosite  tchnici  dc  anestezie  Jar  a  mtubafie 
traheala,  cu  exceppa  pacienplor  cu  obstruepe  nazala 
§i  a  color  la  care  nu  poate  fi  menpnuta  permeabililatea 
cailor  aeriene  dupa  induepe.  Permeabilitatea  c3ii 
respiratorii  nazale  va  fi  evaluate  clinic  preoperator. 

Pozifia  pacientului  va  fi  aleasa  in  a§a  fel  meat  sa 
fie  confortabila  atat  pentru  subiect,  cat  $i  pentru 
anestezist  $i  operator.  Major itatea  autorilor  recoman- 
da  dccubitul  dorsal,  dcoarece  acesta  nu  reduce 
intoarcerea  venoasa  si  nici  circulatia  cerebrala.  Deza- 
vantajele  constau  in  cre$terea  efortului  necesar 
menpnerii  respirajiei  spontane  $i  riscul  caderii  corpilor 
straini  in  faringe,  de  unde  pot  fi  aspirati  in  arborele 
respirator. 

Pozitia  $ezand  are  urmatoarele  avantaje:  favorizeaz5 
scurgerea  secretiilor  §i  a  sangelui  in  partea  amerioara  a 
cavitapi  bucale  (dc  unde  pot  fi  aspirate),  favorizeaza 
respirapa  spontana  $i  scadc  riscul  regurgitajiei. 
Dezavantajcle  constau  in  reducerea  debitului  sanguin 
cerebral  (prin  scaderea  intoarcerii  venoase  $i  cre$terea 
gradientului  presional  dintre  cord  creier)  §i  riscul 
prelingerii  sangelui  peste  baza  limbii  direct  in  laringe. 
Aceasta  pozipe  este  din  ce  in  ce  mai  rar  folosite. 

Anestezia  poate  fi  indusa  §i  menpnuta  atat  pc  ca!e 
intravenoasa,  cat  $i  inhalatoric. 

Obstructia  caii  aeriene  nazofaringiene  ce  poate 
aparea  la  induepe,  poate  fi  indepartata,  in  majoritatca 
cazurilor,  prin  introducerea  unei  sonde  nazofaringiene 
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Fig.35.2  Menpnerca  permeability  ii  c5ilor  aeriene  la  pacicnjii 
neiniubati  cu  ajutorul  pipeipro-faringicnc  (stanga)  $i  a  sondei 
nasofaringiene  (dreapta).  In  timpul  procedurilor  orale,  pipa 
oro-faringiana  nu  poate  fi  utilizaia. 

lubrificatecuungel  steril  hidrosolubil  (Fig.35.2).  Sonda 
nazofaringiana  va  fi  mcnpnutapana  la  trezire. 

Inducfia  inhalatorie  (cu  sevotluran,  halotan 
N20)  este  iiidicata  copiilor.  In  special  celor  cu  “fobie 
de  ac”.  Pentru  mentinere,  poate  fi  folosit  orice  anestezic 
inhalator.  Este  indicate  folosirea  ma$tii  nazale  (Fig.35. 1 ) 
care  permite  accesul  m  cavitatea  bueala  concomicent 
cu  inhalarea  anestezicului.  In  cazu!  intcrventiilor  pufin 
laborioase  (extractia  din  ti  lor  temporari  sau  mobili),  este 
suflc lent  anestezicul  volatil.  Pentru  interventii  mai 
laborioase,  poaie  Fi  asociat  §i  un  opioid  (fentanyl, 
alfentanil,  remifentanil),  intr-o  dozS  care  s3  pemiita 
menpnerea  respiratiei  spontane. 

Inducfia  iniravenoasa  poate  Fi  realizate  cu  oricare 
dintre  agenjii  injectabili  cunoscufi.  Dintre  ace$tia, 
propofolul  este  cel  care  asigura  trezirea  cea  mai  rapida. 
Pentru  interventiile  laborioase  va  fi  asneiat  un  opioid. 
De  obicei,  doza  de  tnduefie  este  suficienta  pentru  o 
extractic.  DacS  interventia  se  prelunge$te,  anestezia 
poate  Fi  menpnuta  Fic  prin  rcinjectari  ale  agenmlui  de 
inductic,  fic  prin  administrarca  unui  agent  inhalator  pc 
mascS  nazala.  In  cazul  copiilor,  este  indicate  aplicarca 
EMLA  pentru  facilitarea  punejiei  venoase. 

Este  consideiat  siar$ilul  inductiei,  momentul  In  care: 

-  respiratfa  este  regulatS; 

-  reflcxul  ciliar  este  abolit; 

-  gura  poate  fi  deschisfi  ftirft  cfort. 

Pe  durata  intervenpei,  cooperarea  cu  operatorul 
este  esentiala,  In  special  pentru  menjinerea  permeabi- 
litatii  caii  aeriene  superioare. 

Sangele,  saliva  al(i  corpi  straini  (dinp,  amalgam) 
sunt  impiedicate  s3  ajungd  In  faringe  prin  folosirea  unor 
tampoanc  obi$nuite  (de  tifon)  sau  a  unora  special 
prefabricate  ( In  "V”).  Tamponnelc  din  tifon  trebuie  intro- 


Fig.35.3  Tainpomil  prefabricat  “in  V”  (dreapta)  $i 
reprezentarea  schematics  a  modului  In  care  acesta  protejeaza 
calea  aeriana.  (stanga).  Muchia  lngro§ate  a  tamponului 
corespunde  conturului  din  schema. 

duse  cu  grija  pentru  a  nu  impinge  palatul  moale  In  faringe 
§i  mentinute  de  operator  in  paralel  cu  tracpunca  antcr- 
superioara  a  limbi i.  Folosirea  tampoanelor  prefabricate 
"in  V" (Fig.35. 3) arc avantajul dc a  largi calea acriana 
nazofaringiana. 

Atunci  cand  este  posibil,  operatorul  trebuie  sa 
realizeze  iracpunea  anterioara  a  mandibulei,  mai  ales  In 
cazul  efectuarii  extractiilor  de  pe  arcadele  inferioare.  De 
asemenea,  cl  va  aplica  o  prcsiunc  digitals  pe  marginea 
inferioara  a  mandibulei.  In  opozipe  cu  forfa  aplicata  la 
extracjic.  Este  contraindicate  introducerca  dcgctului  In 
$antul  lingual,  deoarcce  exista  riscul  Impingerii  bazei 
limbii  in  faringe. 

In  cazul  extraepei  dinplorde  pe  arcadele  superioare 
sau  a  folosirii  elevatorului,  “asistarea”  cDii  aeriene 
trebuie  efectuata  dc  catre  anestezist,  deoarece  operato- 
rul  nu  poate  pozipona  mandibula. 

Aspirarca  continua  a  sangelui,  salivci  $i  resturilor 
este  de  asemenea  o  responsabilitate  impSrptA. 

Intubafia  iraheald  va  fi  folosita  in  cazul  interven- 
pilor  de  durata  medic  ?i  lungif  $i  la  pacienpi  cu  obstruc- 
pe  nazala  sau  la  care  nu  se  poate  mentine  permeabila 
calea  acriana.  Aceasta  prezinte  urmatoarelc  avantaje: 

-  proteepn  cSilor  aeriene; 

-  posibilitatea  ventilapei  controlate; 

-  Imbuiteteprca  accesului  chirurgical. 

Poate  Fi  folosita  atSt  calea  oraia,  c&t  $i  cea  nazala, 
ultima  asigurand  un  acces  mai  bun  pentru  stomatolog 
in  toate  cadranele. 

Pentru  induepa  §i  menpnerca  anesteziei  poate  ft 
folosita  orice  tehnicS  anestezicS,  cu  condipa  adaptarii 
la  durata  intervenpei  $i  la  tcrenu!  pacientului. 

Indifercnt  de  tipul  de  anestezie  folosit,  trebuie 
asigurate  monitorizarea  pacientului.  Standards  minim 
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presupunc  urmarirea  clinica,  masurarea  tensiunii 
arterialc,  monitorizarc  HCG  $i  puisoximctric.  Este 
obligatoiie  delinerea  dc  aparatura  $i  substantc  neccsare 
resuscitarii.  Jncidenta  aritmiilor  este  de  30%, 
independent  de  tehnica  anestezicA  folosila.  Gravitatea 
rulburarilor  de  riim  sc  cxiindc  dc  la  extrasistolc 
supravcntriculare  la  fibrila|ie  ventriculara  (rar  asistola). 

Cel  mai  periculos  moment  in  anestezia  pentru 
chirurgia  orala  il  reprezintS  trezirea,  datorita  riscului 
crescut  de  obstruare  a  cailor  aeriene  cu  corpi  straini 
(sange,  comprese,  resturi  denture) . 

Pentru  evitarea  acestor  complicate  este  necesara  o 
buna  toaleta  a  cavitatii  bucalc  pe  toata  durataanestezici 
§i  cliborarca  pacienrului  din  sain  de  operatic  dear  dupa 
ce  anestezistul  s-a  asigurat  ca  acesta  este  capabil  sa-$i 
mentina  singur  calea  aeriana  permeabila. 

In  perioada  postoperatorie,  trebuie  asigurata 
supravegherea  calificuia,  precum  prezenta  unui  aparat 
de  aspirate  eficient  $i  a  aparaturii  necesare  resus¬ 
citarii. 

Pacicntul  va  parasi  camera  de  trezire  doar  atunci 
cand  va  putea  merge  singur  $i  nu  va  fi  external  decal  in 
prezenta  insoptorului  $i  dupa  ce  a  fost  informat  in  scris 
$i  verbal  despre  intei cfictia  de  a  consuma  alcool,  de  a 
conduce  un  vehicui  sau  de  a  folosi  orice  utilaj  in  primelc 
24  de  ore  dupa  anesiezie. 

Anestezia  generals  se  va  efectua  doar  dupa 
obtinerea  consimtamantului  scris  al  pacientului  sau 
tutorclui  legal. 

ANALCEZIA  POSTOPERATORIE 

In  majoritatea  cazurilor.  analgeziadupa  iniervenpile 
stomatologice  §i  dc  chirurgie  orala  poatc  ft  asigurata 
cu  ajutorul  analgeticelorantiinflamatorii. 

Pentru  copii,  este  indicata  folosirea  paracetamolului 
(maximum  120  mg/kg/zi)  administrat  inlrarectal  sau  pe 
cale  oral! 

Pentru  adulti,  sunt  indicate,  in  ftincjie  de  terenul 
pacientului  (reactii  de  hipcrsensibilitate,  alte  reactii 
adverse)  $i  de  experienta  ?i  preferintele  mcdicului,  A  INS 
de  tipul  diclofenac,  indometacin,  oxicami,  ketoprofen. 

Tramadol  ul  s-a  dovedit  a  avea  o  eficienja  analgetics 
coniparabila  cu  a  AIN'S. 

Folosirea  opioidelor  pentru  analgezia  postoperato¬ 
rie.  in  acest  tip  de  chirurgie,  nu  este  indicata. 


PKOFILAXIA  ENDOCARDITEI 
BACTERIENE 

Antibioprofilaxia  endocarditci  bactericnc  (EB)  este 
rccomandata  in  cazul  tuturor  mancvrclor  sangcrande 
care  se  efectueaza  in  cavitatea  bucala  la  bolnavii  cu 
rise. 

Deoarece  in  Romania  nu  exists  un  protocol  oficial 
de  profilaxic  a  endocarditei,  in  aceastA  seepune  este 
prezentat  protocolul  recomandat  in  anul  1 997  de  catre 
Societatea  Americana  de  Cardiologic  (American  I  leart 
Association /AHA).  El  este  indicat  pacicntilorcurisc, 
indiferent  de  lipul  de  anesiezie  sau  de  patologie.  AHA 
indica  urcnatoarele  grupe  de  pacienti  cu  rise: 

1 )  Rise  crescut  de  a  dezvolm  EB  cu  prognostic  grav 
prezintA: 

-  purtatorii  de  proteze  valvulare; 

-  pacientii  care  au  avut  EB  (chiar  in  absenjn  unei 
patologii  cardiace  evidente); 

-  pacientii  cu  malformatn  cardiace  complete 
cianogene; 

-  pacientii  cu  sunturi  realizate  chirurgical  intre 
circulapa  sistemicS  §i  pulmonara.  sau  cu  proteze 
vasculare. 

2)  Rise  moderat  de  a  dezvolta  EB  au  pacientii  cu 
urmatoarele  defecte  necorectate: 

-  persistenta  de  canal  arterial; 

-  defect  septal  ventricular; 

*  defect  septal  atrial  primar; 

-  coarclatic  de  aorta; 

-  valva  aortica  bicuspid  A; 

-  valvulopatii  dobandite  (reumatice.  degenerative); 

-  cardiomiopatic  hipertrofica; 

-  prolaps  de  valva  mitrala  (cu  regurgitate  demons- 
trots  prin  suflu  sau  ecografic  in  timpul  repausului  sau 
laefort); 

-  degenerarea  mixomatoasa  a  valvei  mitrale  cu 
regurgitate; 

-  pacienfii  cu  transplant  de  cord. 

3)  Rise  neglijahil  de  a  dezvolta  EB  au: 

-  pacientii  cu  sufluri  inoceme  (documentatc  eco¬ 
grafic  la  adulti). 

Pacientii  care  intra  in  categoria  cu  rise  neglijabil  au 
acela§i  rise  de  a  dezvolta  EB  ca  §i  populatia  general  A  $i 
nu  necesita  profilaxie. 

Pacientii  cu  infarct  miocardic  cronic  sau  cu  alte  forme 
de  cardiopatie  ischemicS  nu  necesita  antibioprofilaxia 
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Tabel  35.1  Regimurile  recomandate  de  AHA  (1997)  pentru  profilaxia  endocarditei  bactcrienc  in  stomatologie  si 
chirurgia  oralS 


Situafic 

Antibiotic  -  regim  de  adrninistrare 

Doza 

Adulli 

Copii* 

Profiiaxie  standard 

Atnoxicilina**  -  p.o.  cu  o  ora  inaintc  dc  interval  tic 

2g 

50  mg/kg 

Pacientului  nu  i  se 
poate  administra 
medicaric  orala 

Amoxtcilina’"1  sau  Ampicilini**  -  i  mVi.v 
in  tntervnlul  de  30  min  dinainica  inteiven|iei 

2g 

50mg/kg 

Pacient  alcrgic 
ia  peniciline 

Clindamycini  -  p.o.  cu  o  or3  inainte  dc  inierventie 
sau 

600  mg 

20  mg/kg 

Cephalexin**  sau  Cefadroxil* * 

-  p.o  cu  o  ora  inainte  dc  mtervenfie 
sau 

50  mg/kg 

Azithromycin  sau  Clarithromicm 
-  p.o.  cu  o  ora  inaintc  dc  interventie 

500  nig 

15  nig/kg 

Pacient  alcrgic 
la  peniciline  sau  care 
nu  poate  primi 

Clindamycin  -  i.v.  in  intcrvalul  de  JO  min. 

prccedand  intervened 

sau 

600  mg 

20  ing/icg 

medicare  orala 

Cefazolin**  -i.m./i.v.  in  intcrvalul  de  30  min. 
preceded  interven|ia 

1  S 

25  mg'kg 

Cetalosporinelc  nu  vor  fi  lolosilc  la  pacicnpi  cu  hipersensibiliiatc  de  tip  imcdial  la  peniciline. 

*doza  maximd  folosita  la  copii  nu  va  dcpa>i  doza  rccomandatS  pentru  adulji 

**nu  vor  fi  folositc  la  pacienpi  care  sunt  m  tratament  cu  antibiotice  din  grupa  penicilinelor.  b!e  pot  fi  utilizatc  la  9- 
14  7.i Ic  dc  la  Tntreruperea  tratanientului  cu  peniciline. 


EB  dccat  daca  prezinta  $i  una  dintre  fomiele  de  patolo- 
gie  cu  rise  crescut  sau  moderat.  De  asemenea,  nu  nece- 
sita  profiiaxie  pacienpi  la  care  s-a  efectuat  bypass  coro- 
narian. 

Regimurile  de  antibiolice  rccomandatc  de  AHA  sunt 
prezentate  in  Tabelul  35. 1 . 

Daca  procedura  chirurgicala  implica  tesuluri  infcc- 
tate,  sc  vor  folosi,  pentru  profilaxia  EB  antibioticele 
care  actioneaza  impotriva  celui  mai  probabil  agent 
patogen  din  focarul  septic. 

La  pacienjii  aflati  sub  tratament  anticoagulant  cu 
heparinS  sau  cumarinice  sc  va  evita  calca  intramuscu¬ 
lar^  de  admin  istrare. 

Un  antiseptic  oral  aplicat  inaintea  intervenpei  poate 
reduce  incident  $i  tnagnitudinea  bacteriemiei.  Pot  fi 
utilizate  geluri  sau  so!u|ii  cu  clorhexidinft.  Este 
contraindicata  utilizarea  lor  prelungitfc  sau  repetatS, 
deoarece  poate  duce  la  selectarea  unor  microorganismc 
rezistente. 

Daca  la  un  pacient  cu  rise  dc  a  dezvolta  EB.  la  care 
nu  s-a  efectuat  antibioprofilaxia,  apare  o  sangeraie  ne- 
prevazula,  se  pot  adininstra  antibiotice  in  primele  2  ore 
dupa  efectuarea  nianevrei.  Antibioticele  administrate 


la  un  interval  mai  mare  de  4  ore  nu  au  eficienja  pro- 
filactica. 
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Chirurgia  maxilo-faciala  se  desf2$oara  Intr-o  zona 
care  concentreazS  intr-un  spatiu  rcstrans  numeroase 
formal  uni  ce  fac  parle  din  sisteme  diferite  (respirator, 
digcstiv,  vascular,  nervos).  De  asemenea,  in  aceaste 
specialitate,  chirurgul  $i  anestezistul  "impart”  acela?i 
teriloriu  mai  mull  decat  in  oricare  alta.  De  accca,  tchnica 
anestezicS  aleasa  va  fi  puternic  influentata  de  tipul  de 
intervenlie  practical.  Capitolu!  care  urmeaza  prezinla 
problemele  pe  care  le  imampinii  mcdicul  anesiezist  in 
ficcare  dintre  lipurile  dc  patologic  specifice  regiunii. 

Datorita  faptului  ca  mcnfinerca  permeabilit&tii  caii 
aeriene  supcrioare  prm  intubate  traheala  ridica 
problems  deosebite,  prima  parle  a  capitolului  sc  refera 
la  aceaste  problcina. 

PROBLEME  SPECIFICE. 
INTUBATIA  TRAHEALA 

Intubapa  traheala  pentru  chirurgia  maxilo-faciate 
sc  poale  realiza  alat  pe  cale  orala,  cat  si  nazali  Intubatia 
nazo-traheal5  (INT)  este  indicate  atunci  cand  se 
intervine  in  cavitatea  bucala,  permitand  atat  accesul 
nclimitatal  operatorului,  cat  §i  o  mai  buna  stabilizare  a 
sondci. 

Incidenja  intubapei  dificile  pentru  acest  tip  de 
intervenpi  este  mai  mare  decat  in  cazul  chirurgiei 
generale,  deoarece  procesele  patologice  specifice 
regiunii  pot  afecta  $i  calea  aeriana  superioarS. 

Evaluarea  preoperatorie.  clinica  $i  imagistica,  a  cSii 
aeriene  este  de  maxima  important*  pentru  stabiliiea 
strategiei  inlubatiei. 

Traumatismele  regiunii  pot  duce  la  limitarea 
deschiderii  gurii  prin  durere.  trismus,  edem  j?i  disfunctii 
mecanice  ale  articulatiei  temporo-mandibulare  (ATM). 
Durerca  $i  trismusul  acut  cedeaza  la  induepa  anesteziei. 
Trismusul  mai  vechi  de  douasaptamani  poate  li  asocial 
cu  fibroza  maseterilor.  Daca  mandibula  este  imobilizata 


dc  peste  14  zilc  (indiferent  de  cauz3)  exists  riscul 
dezvoltarii  fibrozei  muscularurii  masticatorii,  de  aceea 
trebuie  avuta  in  vedere  cventuala  intubatic  vigite  de 
necesitate.  Edemul  $i  leziunile  mecanice  ale  ATM 
(fractura  de  condil  mandibular  sau  de  arc  zigomatic)  nu 
sunt  reductibile  la  induepe. 

De  asemenea,  abcesele  $i  tumorile  regiunii  cervicale 
§i  ale  plan$cului  bucal  pot  impune  intubatia  vigila  sau 
traheostomia. 

Atunci  cand  cxista  riscul  ca  dupa  induepe  sa  apart! 
situajia  in  care  nici  intubatia  ?i  nici  ventilarea  pacientului 
nu  sunt  posibile,  este  indicat  sa  se  efectueze  de  la 
inceput  intubatia  vigila  sau  traheostomia. 

Pentru  a  putea  realiza  intubatia  vigila  ( fibroscopicS 
sau  “oarba”)  sunt  necesare  o  buna  colaborare  cu 
pacientul  $i  o  buna  anestezie  locate  a  traseului  sondei 
de  intubape. 

Daca  se  intentioneaza  I  NT,  se  va  instila  o  solupc  dc 
efedrina  0,5% in  narine  pentru  a  obtine  vasoconstricpe. 
care  va  se5dea  riscul  epistaxisului  $i  va  tergi  calea  de 
intubape.  Apoi  mucoasa  va  ft  pulverizata  cu  o  solutie 
dc  lidocaina  2%,  sau  sc  va  introduce  in  fosele  nazale 
cate  o  mc§a  imbibata  cu  accca§i  solupc  ancstezica.  Me§a 
va  fi  menpnute  cateva  minute. 

Indiferent  de  calea  folosita,  cavitatea  bucala  $i 
faringele  vor  fi  pulverizate  cu  lidocaina  2%.  Pentru 
blocarea  reflexelor  laringo-traheale,  va  fi  folosita 
anestezia  topica  a  rnucoasei  traheale  $i  blocajul  bilateral 
al  nervului  laringeu  supcrior(Fig.36.1). 

Nervul  lanngeu  superior  sc  desprinde  din  trunchiul 
vagal  indreptul  laringclui  §i  incrvcazascnzitivregiunca 
cuprinsa  intre  baza  linibii  $i  corzile  vocalc  §i  motor 
mu$chiul  ericotiroidian.  Pentru a-lbloca,  poate  fi  folosita 
umtetoarea  tehnic3: 

1 .  cu  pacientul  in  dccubit  dorsal  se  palpeaza  reperele 
anatomice:  marginca  supcrioarS  a  cartilajului  tiroid  $i 
cornul  marc  al  osului  hioid: 
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2.  sc  puncponcaza  icgumcntul  pe  linia  mediana,  la 
nivclul  marginii  supcrioarc  acartilajului  lirod  cu  un  ac 
de  22  G  ata§at  la  o  seringa  cu  4-6  ml  lidocaina  2%; 

3.  acul  este  direcponat  supero-lateral,  spre  capatul 
posterior  al  comului  mare  ai  liioidului  (care  estc  palpal 
cu  indexul).  Se  injecieazS  2-3  nil  anestezie  imediatsub 
capatul  posterior  hioidian: 

4.  acul  CvSte  reiras  pana  la  locul  punepei,  fard  $&  fic 
extras  complct; 

5.  acul  este  indreptat  simetric  spre  cclalalt  com  al 
liioidului  unde  semai  depun  2-3  ml  solupe  de  lidocaina. 

Acelajji  blocaj  sc  poate  rcaliza  $i  prin  dou5  punepi 
separate  realizaie  imediat  inferior  de  capatul  posterior 
al  comului  mare  al  hioidului. 

Contraindicatiile  blocajului  ncrvului  laringeu 
superior  sunt: 

1.  stomacul  plin,  datorita  cre§tcrii  riscului  de 
aspirape  pulmonara  prin  abolirea  reflexelor  de  proteepe 
a  e&ilor  acrinc.  Acest  rise  poate  fi  redus  prin  folosirea 
unei  mese  de  operatic  care  sa  poat&  ft  pusa  rapid  in 
poz.ipc  Trendelenburg,  a  unui  aspirator  eficient  §i  prin 
prezenfa  unui  ajutor  calificat; 

2.  prezenfa  de  tumori  sau  infeepi  la  locul  punctiei, 
datorita  riscului  de  diseminare. 

Anestezia  topica  a  traheci  se  realizeaza  prin 
puneponarea  membranei  intercrico-tiroidienc  cu  un  ac 
de  22  G  §i  injeciarca  la sfar§itul  unui  expir  format  a 4  ml 
de  lidocaina  2%.  Inaintea  injectarii,  pozipa  acului  trebuie 
verificata  prin  aspirape.  Aspirarca  acrului  cofirma 
localizarca  vartiiiui  acului  in  lumcnul  trahcal. 


Fig.36.1  Anestezia  iocala  larinao-iraheaJa  pentru  intubapa 
vigilfi.  1  si  2  -  blocajul  nervului  laringeu  superior  pe  calc 
mediana;  3  -  punepa  membranei  intercrico-tiroidiene  pentru 
anestezia  topica  a  trailed. 


Dupa  anestezierca  traicctului,  intubapa  se  poate 
rcaliza  cu  ajutoml  tibroscopului  (oral  sau  nazal)  sau,  in 
lipsa  accsluia,  prin  metoda  “oarbS". 

De  cate  ori  se  tenteaza  realizarea  in  tub  ape  i  vigile, 
echipamentul  necesar  traheostomiei  trebuie  sa  se  afle 
la  indemanl 

ANESTEZIA  IN  SITU  AT  Yl 
PARTICULARE 

Trail  mat  isme 

Cclc  mai  frccvcntc  leziuni  traumatice  facialc  implica 
fracturi  ale  maxilarelor. 

Fraciurile  mandibular e  unilateral  sunt  stabile,  cele 
bilaierale  sum  instabile.  Acestea  din  urma  pot  afecta 
pcrmeabilitateacililoraerienesuperioare  prin  mai  multe 
niecanismc: 

-  deplasarca  supero-mediala  a  fragmentelor 
posterioare  cu  impingcrea  bazei  limbi i  in  faringe; 

-  aparipa  trismusului; 

-  formarea  de  hematoame  $i/sau  edem  la  nivelul 
limbi  i. 

Daca  nu  exists  trismus  sau  edem  $i/sau  hematom 
masiv  al  limbii,  intubatia  se  va  realizadupa  o  secven;a 
rapida  do  inducpc.  Datorita  faptului  ca  postoperator 
ace?ti  pacienp  pot  ramane  imobilizap  intermaxilar.  cstc 
de  preferat  intubatia  nazala.  Dar  tn  cazul  intubapei  dc 
urgent,  aceasta  se  va  practica  pe  calea  cea  mai  rapida. 
unmind  ca  ulterior,  in  timpul  intervenpei,  pacientul  sa 
fie  reintubat  pe  cale  nazala.  Postoperator,  ace§ti  pacienti 
vor  primi  medicare  anticmctica  §i  vor  ft  detubap  doar 
dupa  trczirca  complete. 

Fracturile  condi lulu i  mandibular  §i  luxatiilc 
inandibulci  por  duce  la  limitarea  mobilitapi  articulapei 
temporo-mandibulare  $i  impun  intubatia  vigila  (“oarba” 
sau  fibroscopicS) 

Fraciurile  maxilarului  superior  sunt  freevent 
insopte  de  prezenja  de  dinp  avulsionap.  sange  §i 
fragmente  osoase  in  faringe.  Acestea  pot  compromite 
grav  calea  aeriantl  superioara.  Atitudinea  de  urgenta 
consta  din: 

1 .  a$ezarea  pacientului  in  pozipe  dc  siguranja; 

2.  traepunea  anterioara  a  maxilarelor; 

3.  curajarea  faringelui; 

4.  intubatie  traheala  (vigila  “oarba”  sau  pe 
fibroscop),  traheostoma,  intercricolireostomie  -  daca 
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primele  trei  m5suri  nu  au  fost  eficiente. 

Fraciurile  maxilarului  sunt  clasificate  in: 

1.  Le  Fort  l:  fractura  orizontala  a  maxilarului  cu 
mobilizarca  palatului  dur; 

2.  Le  Fort  J(:  extinderea  triunghiulara  a  fracturii  de 
tip  Le  Foil  1  spre  orbite  $i  spre  baza  limbii,  dc-a  lungul 
suturilor  maxilo-zigomatice.  in  aceste  caznri.  maxilarul 
este  impins  posterior  poate  fi  complet  mobil; 

3.  Le  Fort  III:  este  o  fractura  orizontala  situata 
dcasupra  osului  zigomatic  $i  de-a  lungul  orbitelor,  ceea 
cc  duce  la  separarea  complcta  a  maxilarului  de  restul 
craniului. 

Fracturilc  dc  tip  Le  Fort  II  $i  111  sunt msofite  in  25% 
din  cazuri  de  rupturi  de  dura.  Elc  pot  fi  insopte  $i  dc 
fracturi  dc  baza  de  craniu.  In  aceste  cazuri,  ca  §i  atunci 
cand  sunt  lezate  oasele  nazale  intubapa  se  va  face  pe 
cale  orals.  In  cazurile  in  care  este  necesara  imobilizarea 
intermax  ilara,  intubapa  orala  poate  ft  inlocuitS  cu 
traheostomia,  care  poate  determina  complicative 
cunoscutc,  sau  cu  intubafia  submentoniera.  Aceasta 
sc  rcalizeaza  in  doi  timpi.  Mai  Tntai,  pacientul  este 
intubai  pe  cale  orala  cu  o  sonda  arniata.  Apoi,  se  face 
o  incizie  in  plan$eu  prin  care  sc  irece  capatul  liber  al 
sondei  (fara  conector).  In  final,  se  reconecteaza  sonda 
la  eircuitul  respiratoral  aparatului  deanestezie  (Fig.36.2). 
Riscurile  legate  dc  aceasta  tehnicS  sunt:  lezarea 
nervului  facial,  a  nervului  lingual  sau  a  ductului 
submandibular. 

in  nici  un  caz  nu  se  va  tenta  intubatia  nazala, 
deoarece  exista  riscul  lezarii  conpnutului  orbitei  sau  al 
neurocraniului. 


Fig.36.2  Intubatia  submentoniera:  1  -  intubajia  oro-traheala; 
2  -  trccerca  caparului  liber  al  sondei  de  inrubatie  printr-o 
incizic  rcalizata  in  plan$eul  bucal. 

Lezarea  traumatic^  a  plan$cului  determina  sangerari 
masivc  in  cavitatea  orala,  formarea  de  hematoame  $i 
edem  al  limbii.  Libertatca  cati  acricnc  poate  ft  obfinuta 


prin  intuba|ie  vigila  oarb<!  sau  fibroscopica  sau  prin 
traheostomic.  Dac3  sangcrarca  orala  nu  este  masiva, 
se  poate  lenta  $i  o  seeventa  rapida  dc  intubate. 

Traumatisinele  maxilo-faciale  pot  fi  asociatc  cu 
leziuni  ale  neurocraniului,  ochiului,  coloanei  cervicale, 
gatului  sau  toracelui. 

Infecjii 

Dintre  infectiilc  din  teritoriul  maxilo-facial,  cea  care 
ridica  problenie  deosebite  pentru  anestezist  este 
Jlegmonul  dc  plan  feu  bucal  (angina  Ludwig).  Edemul 
masiv  al  plan§eului  $i  al  regiunii  cervicale  amerioare 
afecteaza  permcabilitatea  caii  aeriene  superioare  pana 
la  asfixie,  chiar  la  pacientul  vigil,  $i  face  imposibilS  intu¬ 
batia  pe  cale  clasica  (prin  laringoscopie  dirccta).  De 
aceea,  este  indicate  intubatia  vigila  fibroscopica  sau 
“oarb3".  Traheostomia  nu  este  recomandabila  Tn  cazul 
prezentei  inflamatici  in  regiunea  cervicala  anterioara. 

Frecvent.  ace?ti  pacienti  sunt  in  stare  septica  si 
deshidratap  datorita  dcglutitiei  diflcile  §i  a  febrei.  fapt 
dc  care  se  va  pne  seama  la  alegereatehnicii  ancstezice. 

Tumori 

Tumorile  regiunii  cervico-niaxilo-faciale,  atat  celc 
benigne,  cat  §i  cele  maligne.  pot  ridica  probleme  deo¬ 
sebite  pentru  anestezist  datorita  numarului  mare  de 
structuri  diferite  concentrate  intr-o  regiune  relativ 
rcstransa.  Chirurgia  oncologica  majora  cuprindc:  rczectii 
de  maxilar,  rezectii  dc  mandibular  gloso-pclvi- 
mandibulcctomii  saudisectii  ale  gatului. 

Pacienpi  ridica  frecvent  problenie  legate  de  parolo- 
gia  asociata.  Majoritatea  celor  care  prezinta  tumori  dc 
buza,  limba  sau  planseu  bucal  sunt  fumatori  §Lsau 
consumatori  crania  dc  alcool.  Cci  cu  tumori  care  impic- 
teaza  deglutitia  sufera  $i  de  malnutripe  §i  dezechilibrc 
hidroelectrolitice  care  trebuie  corcctate,  in  mSsura 
posibilului,  preoperator. 

Intubatia  se  va  face  pe  calea  cea  mai  adeevata,  in 
funepede  tipul  de  interventie.  Este  de  preferat  intubatia 
nazala  pentru  operative  la  care  se  intervine  in  cavitatea 
orala  sau  la  care  este  necesara  imobilizarea  intermaxilara 
postoperatoric.  Situapile  specifice  chirurgici  maxilo- 
faciale  care  determna  intubatii  dificilc  sunt:  tumorile  dc 
planseu  bucal,  tumorile  de  mandibula  prezenta  de 
cicatrice  postoperatorii  perilaiingiene. 

Delubarea  poate  ridica  problenie  de  cauza  locala. 
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Sunt  descrise  doua  tipuri  de  situatii. 

In  unele  cazuri.  sonda  nu  poate  fi  extrasa  din  cauze 
mecanicc  fa  fost  “sururata”  la  plaga,  este  inla$urar2  de 
sonda  dc  alimentape  etc).  Problema  se  rezolva  o  data 
cu  inl&turarea  cauzei. 

La  alp  pacienti,  sonda  poate  fi  extrasa  cu  u$urinta, 
dar,  dupa  extubare,  pacientul  nu-$i  poate  menpne  calca 
aerianS  permeabilS.  Daca  problema  sc  datoieazii  Ibrmarii 
de  edem  §i/sau  hematoame,  sau  nerecuper^rii  complete 
a  fortei  muscularc,  atunci  estc  indicate  mentinerea 
sondci  dc  intubape  pana  la  inlaturarea  cauzei.  In  general 
detubarea  este  posibiia  in  umatoarele  24  de  ore.  Daca 
intervenpa  chirurgicaia  a  fost  anipla  $i  a  impus  rezectii 
masive  ale  musculaturii  care  men  fine  calca  aeriana  supe- 
rioata,  atunci  este  indicata  cfectuarca  traheostomei. 

DatoritS  vascularizajiei  intense  a  teritoriului,  $i  a 
nunieroaselor  anastomoze,  sangerarea  intraoperatorie 
este  putemica.  Pentru  reducerea  ei  este  indicata 
mentinerea  unei  hipotensiuni  moderate  (TA  sistolica 
intre  85-90  nunHg)  §i  ridicarea  capului  cu  1 0  - 1 5C .  Accste 
conditii  reduc  sangerarea  permipind  in  acela$i  timp  o 
buna  vascularizape  cerebrala.  Mctoda  nu  va  fi  aplicata 
in  cazurilc  la  care  hipotensiunea  controIatS  este 
contraindicata. 

Lezarca  ramurilor  ncrvului  trigeraen  in  timpul 
intervenpilor  pe  os  deelan$eaza  reflex  hipotensiune 
artcriala  bi  adicardie  pana  la  asistolS.  De  aceea.  trebuie 
evitata  afectarea  ramurilor  nervoase,  iar  aparatura  §i 
substance  necesare  resuscitarii  trebuie  sa  fie  in 
permanent  la  indemana.. 

In  timpul  intervcntiilor  cervicale,  manevrele 
chirurgicalc  pot  declan§a  refiexcle  depresoare 
sinocarotidiene  care  produc  hipotensiune  §i  bradicardie 
pana  la  asistolie. 

Lezarea  intraoperatorie  a  sistemului  nervos 
vegetativ  cervical,  in  special  a  ganglionului  stelat  drept, 
determina  prelungirea  intervalului  QT  §i  sc&derea 
pragului  de  declan$are  a  fibrilajiei  ventriculare,  mai  ales 
in  condijii  de  hipopotasemie. 

Intervenpile  in  teritoriul  cervical  prezintS  riscul 
produced  i  de  embolii  gazoase.  Semiologia  tratamcntul 
sum  identice  cu  cele  din  timpul  interventiilor 
ncurochirurgicalc. 

In  tnnpul  diseepei  radicale  a  gatului,  se  poate  leza 
pleura  apicalS,  cu  produccrca  dc  pneumotorax  §i  edem 
subcutanat. 


Dup^  interventiile  care  afecteaza  dcglutitia, 
alimentapa  postoperaloric  sc  va  face  pe  sonda  gastrica 
sau  mixt  (enteral  $i  parenteral). 

1  ,a  pacienpi  la  care  s-a  intervene!  in  regiunea  liinbii 
§i/sau  a  planseului.  $i  la  care  nu  s-a  pastrat  sonda  de 
intubape  sau  nu  s-a  cfectuat  IraheostomS,  exista  riscul 
aparitiei  edemului  $ifeau  a  hematomului  disecant  care 
pot  afecta  grav  permeabilitatea  caii  aericne  superioare 
§i  pot  necesita  intervenpa  de  urgenta. 

CHIRURGIA  ARTROSCOPICA  A 
ARTICULATIE1 TEMPORO- 
M  ANDIBU  L  ARE 

Chirurgia  articufapci  tempo  ro-mandibulare  (ATM) 
se  poate  realiza  atat  pc  cafe  clasica  (cu  articulapa 
deschisa),  cat  §i  artroscopic.  Artroscopia  ATM  este 
free  vent  indicata  pentru  corectarea  Icziunilorarlicularc 
care  limiteaza  deschiderea  sau  produc  durcrc.  a 
osteoartritelor,  hipermobilitapi,  anchilozei  fibroase. 
artralgiilor,  chondromalacici  §i  sinovitelor. 

Majoritatca  pacienplor  cu  patologia  ATM  sufera 
de  psihopatii  majorc  $i  sunt  sub  tratament  cronic  cu 
sedative  $i  timolcptice  de  tipul  bcnzodiazepinclor, 
fenotiazinelor  sau  sdrurilorde  litiu. 

Pentru  a  permite  accesul  liber  al  chirurgului  in 
cavitatea  bucala,  este  preferabila  intubapa  nazala.  In 
cazurile  in  care  deschiderea  gurii  este  foarte  limitata. 
pacientul  va  fi  sedat  §i  sc  va  realiza  intubapa  vigite  sub 
anestezie  locala. 

Complicapile  acestui  lip  dc  intervenpe  sunt  rare. 
Cea  mai  important  pentru  anestezist  este  obstruarea 
caii  aeriene  datorita  extravazarii  lichidului  de  irigare a 
articulatiei  in  timpul  artroscopici.  Camitiip  considcrabile 
de  iichid  se  pot  infiltra  in  tesuturile  din  regiunea 
cervical  a  $i  pot  compromite  calea  aeriana.  De  aceea, 
dupa  artroscopia  ATM,  pacientul  va  fi  detubat  doar 
dupa  examinarea  atenta  a  cavitapi  bucale  (in  special  de 
parte  a  intervenpei)  $i  a  gatului,  pentru  a  observa 
cventuala  infiltrare  cu  Iichid  extravazat. 

De  asemenea,  medicul  anestezist  trebuie  sa  $tie  ca. 
dupa  artroscopia  ATM,  pot  apSrea  deficitc  tcmporarc 
sau  definitive  ale  nervilor  cranieni  V  $i  VIII,  pareza 
temporara  de  facial  §i  picrdcrca  to  tala  sau  parpala  a 
auzului.  in  uncle  cazuri,  hcmoragia  intraoperatorie  poate 
impune  conversia  artroscopici  in  interventie  pe 
articulapa  dcscliisa. 
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CHIRURGIA  PLASTICA  $T 
RECONSTRUCTS  A 

Chirurgia  reconstructive  cranio- facial  a  sc  adreseaza 
pacien|i!or  dc  varste  diferite  (de  la  sugari  la  adulli  tineri) 
care  prczinta  o  diversitate  de  afeqiuni: 

-  sindroame  cranio-faciale  m  care  defecrclc  de 
osificare  $i  inchiderea  prematura  a  suturilor  due  la 
deforniari  faciale  cu  hipoplazie  nasofaringiana, 
malocluzie  den  tar  a  si  malformatii  orbitale.  Dintrc  cele 
peste  20  de  sindroame  descrise,  cele  mai  freevente  sunt: 
Crouzon  (sinostoza  coronala  bilaterala.  hipenelorism 
orbital,  hipoplazie  a  masivului  facial  $i  proptozS)  §i  Apen 
(sindrom  Crouzon  cu  deficit  mental  §i  afectiuni  asociate: 
sindactilie  §i  malformafii  cardiace)-  la  copii; 

-  despicaturi  de  buza  $i/sau  palat  care  pot  fi  asociate 
cu  alte  sindroame  (cel  mai  free  vent  Pierre-Robin)  -  la 
sugari  $i  copii; 

-  pro-  $i  retrognatisme  -  la  adultii  tineri; 

-  anchiloze  tcmporo-mandibulare  -  la  copii  §i  adulti. 

in  functie  de  complcxitatea  afeepunii,  aceste 

interventii  pot  implica  specialitati  chirurgicale  diferitc: 
maxilo-faciala,  plastica,  ORL,  neurochirurgic  §i 
oftalmologie.  Principalele  probleme  legate  deanestezie 
se  refera  la:  intuba|ia  dificila  §i  menlinerea 
intraoperatorie  a  cfiii  aeriene.  pozitionare,  pierderile 
masive  dc  sange,  termoreglare,  echilibru  hidro- 
electrol itic.  monitorizarea  invaziva,  malforma|iile 
asociate. 

Unele  dintrc  cele  mai  dificile  problcme  la  ace$ti 
pacienti  sum  legate  de  caile  aeriene. 

Nou-ndscutii  cu  glosoptozd  §i  micrognatie  (Pierre 
Robin)  pot  avea  dificultaii  de  respiratie  imedial  dupa 
na$tcre  prin  obstruareacaii  aeriene  de  catre  limba  “cdzu- 
ta”  in  faringe.  Dc  asemenea.  aceasta  impiedicfc  §i  alimen- 
tatia,  cu  rise  de  aspiratic..  Mai  tarziu.  apare  apneea  din 
timpul  somnului  $i  cordul  pulmonar  cronic.  La  acc$ti 
pacienti,  este  contraindicata  sedarea  pieoperatorie.  In¬ 
tubatia  §i  ventilapa  pe  mased  sunt  dificile.  Daca  intubatia 
orala  sau  nazalS  clasied  nu  sunt  posibile.  se  va  opta 
pentru  intubafia  fibroscopicd,  inrubatia  vigild“oarba”, 
intubatia  rctrograda  sail  traheostomie.  Retrognajia  are 
acelea$i  implicatii  ca  $i  sindromul  Pierre-Robin. 

Sindroamele  cu  hipoplazie  maxihra  determina 
ingustarea  faringelui  $i  compromit  respiratia  nazala. 
Intubatia  nazala  nu  poate  fi  utilizata.  iar  vcntilapa  pc 
inased  implied  folosirea  unei  pipe  orofaringienc. 


Anchiloza  temporo-mandibulara  face  imposibila 
laringoscopia  directa  §i  impune  intuba(ia  vigila  nazala 
(vezi  si  sectiunea  despre  chirurgia  artroscopica  a  ATM) 

Odatd  intubatia  realizata,  sonda  va  fi  bine  fixata  §i 
supravegheata  datorita  riscului  detubdrii  accidental e 
intraoperatorii. 

La  nou-nascuti,  pentru  corccjia  despicaturi  lor  dc 
buza  poate  fi  folosita  $1  anestezia  locoregionala,  prin 
blocajul  bilateral  al  nervului  infraorbitar. 

Pierderile  de  sange  intraoperatorii  pot  fi 
importante.  Pentru  a  le  reduce  este  folosita 
hipotensiunea  controlatS.  Aceastd  tehnied  este 
contraindicata  la  pacienpi  cu  patologie  asociata  care 
determina  hipoxcmic  (malformatii  cardiace,  anemic, 
insuficienta  cardiaca  congcstiva),  la  cci  cu  obstruct ii 
coronariene,  hipertensiune  intracraniana  §i  boli  ale 
sistemului  nervos  central. 

Tot  pentru  a  limita  sangerarea  se  folose$te  si 
infiltrarca  locala  cu  0  soiutie  de  anestezic  local  cu 
vasoconstrictor  (adrenal  ina  sau  noradrenalina  1/ 
l 00000)  Accasta  tchnica  s-a  dovedit  cficicntd  In  special 
in  interventiile  pentm  corectarca  palatoskizisului.  Doza 
de  catecolamina  va  fi  titrata  in  funefie  de  ancstczicul 
inhalator  utilizat:  maximum  1,5  pg/kg  adrenalins  cu 
halotan,  3,6  pg/kg  cu  enfluran  §i  5,4  pg/kg  cu  isofluran 
sau  sevofluran. 

Pacientul  va  fi  denibat  doar  dupd  trezirea  complete 
§i  atunci  cand  nu  mai  cxista  un  rise  major  dc  obstruejie 
a  cailor  aeriene  prin  hemoragie,  formarea  dc  hematoame 
sau  edem.  In  functie  de  amploarca  intervcntici, 
extubarea  este  de  obicei  posibila  in  intervalul  0-24  ore 
postoperator. 
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In  majoritatea  cazurilor,  chirurgia  urologies 
presupune  operapii  conventionale  deschise,  pe  rinichi 
$i  caile  urinare.  in  afara  de  acestea,  urologii  mai 
efectucaza  $i  alte  manopere  diagnostic  $i  terapeutice 
care  necesita  anestezie.  Un  mare  volum  de  aciivitaie 
sc  rcalizeazS  cu  procedurile  endoscopice:  urelroscopii, 
cistoscopii  $i  urcteroscopii  sau  interven|ii  chirurgicale 
transuretrale  pentru  rezeepie  de  prostata  sau  de  tumori 
§i  indep3rtare  de  calculi.  O  alta  categorie  de  interventii 
se  realizcazapc  calc  pcrcutana:  punctii.  drenajc,  dilatatii 
dc  stricturi,  indepartare  de  calculi.  Litotripsia  extracor- 
porula  se  incadreaza  in  accastS  categoric  dc  interventii. 
Recent,  au  fost  dezvoltate  tehnicile  laparoscopicc 
pentru  realizarea  unui  numar  din  ce  in  cc  mai  mare  de 
ope  rap  i,  de  la  cura  operatorie  a  varicocelului.  pana  la 
nefrectomia  totals  pe  cale  laparoscopica. 

Anestezia  pentru  chirurgia  urologica  prezinta  multe 
particularity^  conditional©  de  terenul  biologic  modificat 
al  pacientului  urologic. 

In  marca  lor  majoritatc,  bolnavii  care  necesita 
anestezie  pentru  interventii  urologice  apariin  freevent 
varstci  avansate,  asocierea  afectiunilor  cardio¬ 
vasculare  §i  respiratorii  impunc  o  a tentS  evaluare 
preoperatorie  $i  o  monitorizare  completa  intraanes- 
tezica.  Pe  de  alt&  parte,  pozipia  neobi§nuitii  a  bolnavului 
pentru  operapia  urologica  sau  pentru  litotripsia 
cxtracorporala  (Trendelenburg,  decubit  lateral, 
pozipie  de  litotomie,  de  litotomie  exagerata,  semi§czand) 
afccteaza  nefavorabil  respiratia,  circulajia  $i  funetia 
cerebrala  $i  impun  acelea$i  precaupii,  ca  §i  in  prezenpa 
unci  suferinpe  cardiopulmonarc  asociate.  intrucat 
majoritatea  intervenpiilor  urologice  se  efectucaza  in 
abdomcnul  inferior  sau  in  pelvis,  anestezia  regio- 
nala  ocupa  un  loc  important  in  chirurgia  urologica. 
Anestezia  regionala  singura  asigura  condipii  exce- 
lente  pentru  operator  §i  confortul  pacientului. 


Totu§i,  daca  pozipia  pe  masa  de  operatie  este  neobhj- 
nuita,  sau  intervention  chirurgicale  este  de  lungil  duratS 
se  impune  sedarea  bolnavului  sau  chiar  asocierea  unci 
anestezii  generale  superficiale. 

Se  cunoaste  incidenpa  crescuta  a  trombozelor 
venoase  dupa  intervenpiile  in  pelvis.  Intrucat  activeazfi 
circulapia  dc  intoarccrc,  anestezia  pcridurala  arc  avantajul 
reducerii  riscului  complicapiilortroniboeinbolice  la  aee$li 
bolnavi. 

Dc§i  intervenpiile  chirurgicale  pe  rinichi  pot  fi 
efectuate  in  anestezie  peridurala,  de  obicei  in  aceste 
cazuri  se  prefera  anestezia  generala.  Pozipia  de  decubii 
lateral  utilizatS  pentru  acest  tip  de  operate,  este  greu 
dc  tolcrat  de  catre  bolnavul  con$tient,  solicita  fuiic- 
piile  cardiovascular^  $i  respiratorie.  Un  alt  motiv  pentru 
care  se  prefera  anestezia  generala  in  aceste  cazuri  cstc 
riscul  lezarii  accidcntalc  a  pleurei  in  timpul  lombo 
tomiei. 

Pozipia  de  litotomie  exagerata  ceruta  de  operapia  de 
prostatectomie  pe  ealeperineala  reprezinta  o  alta  situajic 
in  care  vcntilatia  pacientului  trebuie  asistata  mecanic 
$i,  prin  urmare,  impune  efectuarea  anesteziei  generale. 

INTERVENJIILE  PE  URETRA 

Examinarea  51  manipularea  tractului  urinar  inferior 
prin  endoscopic  transuretrala  permite  urologilor 
efectuarea  unui  numSr  mare  de  intervenpii,  cu  evitarea 
operapiilor  deschise.  Sunt  utilizate  endoscoape  fibro- 
optice  flexibile,  bine  tolerate  de  pacient  in  anestezie 
topica. 

La  adult,  anestezia  topica  cu  lidocaina  2%.  cu  sau 
tara  sedare,  este  suflcienta  pentru  practicarea  unor 
interventii  chirurgicale  pe  uretra,  precura  uretrostomia 
sau  dilatatia.  Intervenpiile  mai  complexe  si  prelungite, 
cum  este  uretrotomia  interns,  necesita  efectuarea  unei 
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anestezii  rcgionale:  spinalfl,  periduralS  lombara  sau 
caudala,  prin  blocarea  nervului  ru$inos  (pudendal).  0 
anestezie  regional^  (spinala  de  scurta  durata)  sail 
gcncrala  pc  masca  laringiana  cste  ncccsara  la  copii 
sau  la  unii  adulti  dificili. 

Uretroplastiilc  iinpun  de  obicei  pozipa  de  litotomie 
exagerata  $i  un  limp  prelungit  de  operatic  (3-4  ore), 
de  aceea  se  prefera  efeciuarea  lor  in  anestezie  general! 
Totu$i,  utilizarea  unor  anestezice  locale  cu  durata 
lunga  de  acfiune  (tetracaina  hiperbara  penfru  anestezia 
spinala  sau  bupivacaina  0,5%  pentru  anestezia 
peridurala  continue)  permite  practicarea  ancsteziei 
regionale  in  accste  cazuri. 


INTER V ENTI ILE  PE  VEZICA 
URINARA 

Manopcrele  cistoscopice  minore  cu  scop  de 
diagnostic  sunt  eficicnte  de  obicei  in  anestezie  de 
contact,  cu  sau  fara  sedarea  pacientului  §i 
administrarea  unui  analgetic  opioid  intramuscular. 
Distensia  vezicii  produce  o  senzape  de  disconfort  $i 
irnpune  o  anestezie  regional!  intrucatsenzapa  cauzata 
de  distensie  este  mediate  tic  fibrcle  senzitivc  care 
acompaniazS  nervii  simpatici  §i  parasimpatici  cu 
originea  intre  T9-L2,  nivelul  superior  al  blocului 
peridural  trebuie  sa  depa$easc£  scgmentul  T9. 

Rezectia  cndoscopica  a  tumorilor  vezicale  compona 
riscul  perfor3rii  vezicii  cu  resectoscopul.  Mi$carile 
reflexe  ale  bolnavului  cauzate  de  stimularea  electric# 
dureroasa  m3  re  sc  probabilitatea  dc  complicate. 
Anestezia  trebuie  sa  fie  de  buna  calitate,  sa  previna 
miijcarilc pacientului.  Anestezia  regionala  (peridurala, 
spinala)  asigura  acest  lucru.  in  plus,  pastrarea 
starii  de  constienfa  faciliteaza  recunoa§terea  precoce 
a  complicafiei.  Anestezia  regional#  (spinal!  peridur¬ 
ala  sau  caudalS )  poate  fi  utilizata  §i  pentru  practi¬ 
carea  cistostomiei  suprapubiene.  Anestezia  local# 
prin  infiltrate  care  sc  mai  practica  uncori,  nu  asi- 
gurS  condifii  optime  dc  analgezie  §i  rclaxarc  muscu¬ 
lar! 

Cistcctomia  radical#  $i  confecfionarea  unui  re- 
zervor  din  ileon  la  bolnavii  cu  cancer  vezical  este  o 
operate  ampla.  grevata  de  morbiditate  $i  mortalitate 
ridicata.  Anestezistul  trebuie  $3  aiba  in  vcdcrc  durata 
operatiei  care  depa$e$tc  uncori  5-6  ore,  pierderile  mari 


dc  sange,  sechcstrarea  lichidiana  in  “spafiul  al  3-lea” 
§i  imposibilitatca  monitorizarii  intraanestezice  a 
diurezei  Din  acest  motiv,  monitorizareahemodinamica 
trebuie  sa  inciuda  masurareapresiunii  venoasc  centrale 
(PVC)  §i  unde  este  cazul,  masurarea  TA  pe  cale 
sangerand!  Anestezia  regionala  nu  este  adeevata 
pentru  acest  tip  de  interventic  chirurgicala.  Sc 
recomanda  combinarea  anestezici  peridurale  continue 
cu  o  anestezie  gcncrala  prin  intubafie  traheala. 
Asocicrea  anesteziei  peridurale  are  avantajul  ca  reduce 
pierderile  intraoperatorii  de  sange  $i  asigur#  analgezia 
postoperaiorie. 

INTERVENTITEE  PE  URETER 

Este  vorba  mai  ales  de  extragerea  §i  sfaramarea 
endoscopic#  a  calculilor  ureterali,  care  se  poate  efectua 
in  bune  conditiuni  in  anestezie  regional!  cu  condipa 
ca  s#  se  realizeze  un  bloc  senzitiv  pan#  la  T,  ,.,2  §i  un 
bloc  simpatic  pan#  la  T,0. 

OPERATIILE  PE  ORGANELE 
GENITALE  EXTERNE 

§i  in  acest  caz,  anestezia  regional#  ofera  condipi 
bune  pentru  practicarea  interventiei  chirurgicalc,  iar 
pacientnl  este  ferit  dc  riscul  unor  complicajii,  precum 
laringospasmul,  care  poate  sa  survina  daca  operatia  se 
exccuta  intr-o  anestezie  general#  superficial! 
Laringospasmul  este  adeseori  declan$at  de 
instrumentarea  uretral#  sau  dilatarea  anal#  la  bolnavii 
cu  anestezie  superficial!  Anestezia  rahidiana  “in  §a‘\ 
anestezia  peridurala  lombara,  sau  caudala  §i  blocul 
anestezie  penian  sunt  la  lei  de  eiiciente  pentru  acest 
tip  de  operapi. 

Intcrvcnpilc  chirurgicalc  pc  scrot  pot  fi  executate 
cu  un  nivel  al  anesteziei  la  T12,  in  schimb  chirurgia 
testicolului  necesita  un  nivel  mai  inalt,  cel  pupn  la 
T,0  §i  uncori  mai  sus.  Inervajia  senzitiva  a  scrotului 
provine  din  ramurile  iliomghinal#  (Tp,  L,_2), 
iliohipogastriea  (T|2,  LJ  2)  $i  genitofemural#  (L,_2) 
ale  plexului  lorn  bar,  o  ramura  perineal#  a  nerv'ului 
ru§inos  (S-,^)  $i  o  ramura  a  nervului  femuroculanat 
posterior  (S,_3).  Exist#,  de  asemenea,  o  legStur#  a 
plexului  testicular  cu  plexul  simpatic  renal  T10-L,, 
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care  explicS  necesitsuea  realiz&rii  unui  bloc  anestezic 
inalt. 

Intervenpile  chirurgicalc  pentru  hipospadias  sau 
orchidopexic  la  copilul  mic  trebuie  efectuatc  in 
ancstezie  genera  la.  §i  in  aceste  cazuri,  este  recoman- 
dabil,  totu$i,  sa  asocicm  o  anestezic  caudala  (0,5  ml/kg 
soluTie  de  0.25%  bupivacaina)  sau  infiltrarea  nervului 
hipogastric  cu  bupivacaina  0,25%  in  doza  pana  la  2 
mg/kg.  Asocierea  anesteziei  loeo-regionale  confers  o 
buna  analgezie  postoperatorie  §i  reduce  incidenta 
grepirilor  §i  vSrsSturilor. 

Chirurgia  pcnisului,  inclusiv  insertia  dc  proteze 
penicnc,  bencficiaza  de  avantajele  lehnicilor 
regionale.  Baza  pcnisului  este  inervata  de  ramuri  din 
nervii  ilioinghinal,  iliohipogaslric  $i  genitofemural. 
Preputul  esie  inervat  de  nervul  dorsal  al  pcnisului, 
ramura  din  nervul  ru$inos.  Aceste  ramuri  pot  fi  blocate 
prin  anestezic  pcridurala  caudala,  sau  individual  prin 
infiltrate  locala  concomitent. 

Cea  mai  free vcntS  operatic  pc  penis  este  circumcizia 
?i  sc  practica  de  obicei  la  copii.  Este  indicat  ca  dupa  ce 
copilul  a  fost  anesteziat  cu  un  hipnotic  i.v.  sau  cu  un 
anestezic  volatil  pe  inasca,  sa  se  efeciueze  blocada 
penisului  cu  un  anestezic  local  (xilina  1  %).  Anestezieul 
este  injectat  de  obicei  circular  la  baza  penisului,  uneori 
fiind  insSsuficienta  blocarca  nervului  dorsal  al  pcnisului 
cu  I  -4  ml  bupivacaina  0,25%. 

CHIRURGIA  PROSTATEI 

Hipertrofia  benigna  de  prostata  impunc  inde- 
p&rtarca  chirurgicala  a  glandci,  pentru  eliberarea  caii 
urinare. 

Intcrvenpa  chirurgicala  poate  fi  practicata  con¬ 
ventional  (chinngie  deschisa),  cu  catea  dc  abord  supra- 
pubiana  (tiansvezicala),  retropubiana  sau  perineala.  in 
ulliiiiul  timp,  a  inceput  s&  fie  preferata  rezectia  trans- 
uretralfi  a  prostatei  (TURP),  asocial  cu  o  morbiditate 
mai  rcdusS. 

Prostatectomia  convenftonala  poate  fi  efcctuata 
in  anestezic  generala  sau  regionala.  La  alcgcrea  teh- 
nicii  ancstezicc  se  an  in  vedere:  l.starea  sistemului 
cardio-pulmonar,  2.pozi|ia  bolnavului  in  tinipul 
intervenpei  §i  3.slarea  mental^  a  pacientului.  La  bol- 
navii  cardiopulmonari,  anestezia  general^  asigurS 
comrolul  ventilatiei  §i  o  buna  oxigcnarc.  Bolnavii  in 


vursta  care  sunt  confuzi,  dezorientati,  agitaji 
necooperanti,  beneficiaza,  dc  asemenea,  de  anestezie 
generala  care  asigura  finite  intraoperaioric.  Pe  de  alt5 
parte,  anestezia  generala  este  urmata  deseori  de  agitape 
§i  dezorientarea  bolnavului  varslnic  dupa  trezirea  din 
anestezic.  Din  accst  punet  dc  vedcrc,  cstc  de  preferat 
anestezia  spina  I  a  sau  pcridurala  continua,  ultima  cu 
avantajul  ca  asigura  analgezie  postoperatorie, 
favorizcaza  mobilizarea  precoce  a  pacientului,  grabe§te 
reluarea  tranzitului  intestinal  $i  reduce  riscul  de 
complicapi  respiratorii  §i  tromboembolice. 

Daca  prostcctomia  sc  cxccuta  pc  cale  perineala, 
pozipa  de  litotomie  exagerata  in  care  trebuie  a$ezat 
bolnavul  va  solicita  foartc  mult  functiilc  respiratorii  ?i 
cardiovascular^  trebuie  aleasS  anestezia  generala  cu 
intubatie  traheala. 

REZECJIA  TRANSURETRALA  A 
PROSTATEI.  SINDROMUL  TURP 

Operatia  consta  din  indepartarea  pe  cale 
endoscopic^  (cisloscop)  a  lobilor  prostatici 
hipertrofiap,  median  $i  laterali,  utilizand  in  acest  scop 
un  bisturiu  electric  (ansa  metalica),  sangerarea  fiind 
controlata  prin  electrocoagulare  Pentru  a  menfine 
destinsa  vezica  urinara  $i  a  mdeparta  sangele  $i 
fragmemele  de  lesut  prostatic,  vezica  cstc  irigata 
continuu,  cu  cantitap  mari  dc  lichidc.  Prostata  coniine 
sinusuri  venoase  voluminoase  §i  o  cantitate  mare  din 
lichidul  de  irigape  va  fi  absorbita  prin  venele  si 
sinusurile  deschise  in  timpul  operatici.  Absorbtia 
lichidului  dc  irigape  produce  suferinta  cu  noscuta  sub 
dcnumirca  de  sindromul  TURP  (dc  la  “Trans  Urctral 
Resection  of  Prostate1*). 

Sindromul  TURP 

Semnele  $i  simptomele  sindromului  TURP  sunt 
produse  de  absorbpa  lichidului  de  irigatie  prin  patul 
prostatei  in  cursul  operapei  dc  rezeepe  cndoscopica. 
Solutia  de  irigatie  poate  fi  absorbita  direct  in  circulate 
sau  dupa  acumulare  in  spapul  periprostatic  $i 
retroperitoneal. 

Aparitia  sindromului  este  conditional  de  durata 
operatiei  $i  posibilitatea  pasirarii  integritatii  capsulei 
prostatei  in  cursul  rczccpci,  prccum  §i  dc  dimensiunile. 
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greutatea  in  grame  a  prostatei.  0  prostatS  de 
ditnensiuni  inari  (peste  60  g)  care,  implicit,  presupune 
§i  o  intervenpe  chirurgicala  prelungita  §i  laborioasa, 
va  facilita  absorbtia  unor  volume  mari  din  lichidul  de 
irigatie. 

In  medie.  se  absorb  10-30  ml  lichid  pc  minutul 
timpului  de  rezecpe,  ajungandu-se  la  6-8  I  lichid 
absorbit,  daca  operafia  dureaza  2  ore.  Cantitatea  dc 
lichid  absorb ii  poate  fi  estimata  §i  cu  urmatoarea 
formula: 

Na  scric  preoperator 

Volum  absorbit=  ( -  x  LEC)  -  LEC, 

Na  seric  postoperator 

unde  L£C=  lichidul  extracelular. 

Rata  absorbpei  este  influcntata  §i  dc  presiunea 
hidrostaticaa  coloanei  lichidului  de  irigape.  Ridicarca 
flaconului  cu  peste  60  de  cm  deasupra  campului 
chirurgica!  gr£ibe$tc  absorbtia  lichidului  dc  irigape. 

Factorii  care  influenteaza  cantitatea  de  lichid 
absorbit  $i  vitc/a  de  absorbpc  sunt: 

-  dimensiunca  adcnomului  ce  umicaza  a  fi  rezccat 

-  gradul  de  congestie  al  prostatei 

-  prezenpi  infeepei 

-  presiunea  lichidului  de  irigatie 

-  durata  rezectiei 

-  niimarul  de  sinusuri  deschise 

-  experienta  urologului. 

Exista  ?i  alp  factori  care  influenteaza  absorb|ia 
lichidului  de  irigajie.  S-a  constatat  ca  rezeepa  prostatei 
neoplazice  s-a  asocial  cu  o  mai  marc  absorbjic 
coinpaialiv  cu  rezeepa  tesutului  benign. 

Absorbpa  intravasculara  a  solutiei  de  irigalie  are 
drept  consecinje  cre§tcrca  semniFicativil  a  volumului 
sangelui  circulant  (hipcrvolcmie),  hiponatremie 
diluponala  §i  scfidcrca  osmolarit&pi  serului  (hipo- 
osmolaritatc)  (Fig.37. 1 ).  Manifcstarile  clinice  cardio¬ 
vasculare  neurologicc  pot  sa  apara  precocc,  la  catcva 
minute  de  la  inceperea  operapei  (3),  dar  riscul  de 
absorbfie  crcscuta  apare  de  obicei  dupa  30  minute  de 
la  inccperca  rezeepei.  S-a  constatat  ca  pentru  aparipa 
simptomelor  trehuie  sa  se  absoarba  minimum  1 000  ml 
dc  lichid  de  irigatie,  tabloul  clinic  devenind  sever  la  o 
absorbpc  de  peste  2000  ml. 

Tabloul  clinic  §i  gravitatea  sindromului  mai  depind 
§i  dc  natura  lichidului  absorbit.  Un  lichid  de  irigatie 
ideal  artrebui  $3  indcplineasca  urmStoarele  conditii:  sa 
fie  izotonic,  nchemolitic.  neioxic  daca  este  absorbit. 


neelectrolitie  pentru  a  impicdica  dispersia  curentului 
electric,  nemetabolizabil,  limpede  pentru  a  oteri  o 
vizualizarc  buna  a  prostatei,  cu  capacilatea  de  a  fi 
excretat  rapid,  preferabi!  pi  in  diureza  osmotica,  u$oi 
dc  stcrilizat  si  ieftin. 

Nici  una  dintre  solutiile  de  irigare  utilizate  pana  in 
prezent  nu  Tndeplincsc  toatc  condiliile  enumerate.  Multa 
vreme,  pentru  irigape  s-a  utilizat  apa  distilata  care 
asigura  o  mai  buna  vizibilitate  in  timpul  operapei 
Absorbtia  unor  cantitati  mari  dc  apa  distilata  produce 
hiponatremie  dilutionala  exprimata,  urmata  de 
hcinoliza  hematiilor  §i  o  suferinta  neurologica  severs, 
panS  la  convulsii  $i  coma.  Utilizarea  solutiilor 
electroliticc  izoosmotice  (solupe  salina  0,9%,  solupe 
Ringer)  a  redus  riscul  dc  hemoliza  si  suferinja 
neurologica  severa.  dar  este  favorizata  dispersia 
curentului  de  inalta  freevenfa  din  rezectoscop.  asociata 
cu  arsuri  vezicale.  in  prezent,  sc  utilizeaza  solutii 
ncclectrolitice,  cu  osmolaritate  apropiata  de  a  plasmci 
prin  ariaugarc  dc  glicini,  sorbitol  sau  manitol.  Cele 
mai  utilizate  sunt:  solupa  de  glicina  1,5%  $i  Cylalul, 
o  combinatie  de  2,7  %  sorbitol  $i  0,54  %  manitol. 
Solutia  Cytal  este  neelectrolitica,  izoosmotica  $i 
parase$te  plasma  rapid.  Totu$i,  riscul  de  hipervolemie 
$i  hiperhidratare  persista  $i  daca  presiunea 
intravasculara  create  foane  muk,  o  parle  din  lichid  va 
trece  in  interstipu,  favorizand  producerea  edcmului 
pulmonar. 

Tahloul  clinic.  Absorbpa  lichidului  de  irigatie 
produce  o  crc$terc  a  volcmiei  manifestata  prin 
cre$terea  TA  sistolice,  asociata  cu  bradicardic.  Prczcnfa 
cianozei  $i  a  dispneii  Tn  perioada  postoperatorie 
sugereaza  instalarea  edemului  pulmonar.  Instalarea 
semnelor  de  supratncSrcare  circulatorie  este 
conditional  dc  starca  sistcmului  cardiovascular  al 
pacicntului,  cantitatea  §i  rapiditatea  absorbpei 
lichidului  de  irigape  §i  marimea  pierderilor  sanguine 
iniraoperatorii.  Situapa  poate  varia  de  la  un  moment 
la  altul  $i  ncccsita  o  monitorizare  hemodinamici 
atenta.  Pierdcrea  de  sange  poate  masca  faza 
hipertensivS  inipala  sau  bolnavul  evolueaza  spre 
hipotensiune  urmata  uneori  de  stop  cardiac. 

Daca  irigarea  s-a  realizat  cu  solupi  neelectrolitice 
hipotone  (apa  distilata)  tabloul  clinic  este  dominat  de 
semne  neurologice(intoxicaliacu  apa).  Bolnavul  care 
are  con§tienta  pSstrala,  fiind  operat  in  ancstezie 
regionala,  inccpe  s3  acuze  cefalee,  greturi,  devine 
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agitat,  confuz  $i  intra  ?n  coma.  Fxamcnul  fundului  dc 
ochi  pune  in  evident  un  edem  papiJar,  iar 
electroenccfalograma  indica  unde  cu  voltaj  scazut 
bilateral. 

Utilizarea  solufiilor  de  irigatie  neelectrolitice 
izoosmotice  a  redus  incident  complicajiilor  ncrvoase 
cauzate  de  hipoosmolaritate,  mtrucat  este  impiedicata 
dezvoltarea  edemului  cerebral.  Se  realizcaza  totu§i  o 
hiponatremie  dilutionala  care  poate  sa  declan§eze 
manifcsL&i  neurologice  §i  cardiovasculare.  Suferinta 
neurologica  Tncepe  cu  iritabilitatc,  cefalee,  confuzie 
§i  sfar$e$te  cu  convulsii  $i  coma.  Manifest&rile  ncrvos- 
centrale  incep  sft  devina  aparcnte  la  nivele  ale  sodc- 
miei  sub  120  mEq/1.  Convulsiilc  $i  coma  survin  la 
valori  ale  sodemiei  sub  100  mEq/1.  in  paralcl,  scadcrca 
Na+  sub  1 20  mEq/1  produce  o  suferinta  cardiac#,  mani- 
festata  initial  prin  hipotensiune.  Nivele  sub  1 15  mEq/1 


pot  produce  bradicardic.  extrasistole,  largirea 
complexclorQRS,  supradenivelarea  ST  §i  inversiunea 
undei  T.  Scaderea  Na!  scric  sub  100  mEq/1  produce 
tahicardie  ventricular#,  fibrilatie  ventricular#  §i  oprirea 
cordului,  asociatc  cu  convulsii  generalizate  §i  stop 
respirator. 

Este  important  in  special  viteza  sc#derii  Na'1'  seric. 
Cu  cat  sodemia  scade  mai  rapid,  cu  atat  mai  freevente 
vor fi  mamfcstarile  neurologice.  In  conditiile  unci  sca- 
dcri  rapide  ale  sodemiei,  s-au  constatat  leziuni  ncurolo- 
gice  ireversibile  $i  la  valori  ale  Na1  sub  125  mEq/1. 

Instalarea  biporiatremiei  dilufionale  impunemonito- 
rizarea  intraoperatorie  a  ionogramei  §i  os  molar  itapi 
plasmaticc,  in  paralel  cu  inregistrarea  ECG  observarea 
starii  mentalea  pacicnrului. 

In  afara  dc  incarcarca  lichidiana  §i  hiponatremia 
dilutionala,  suferinta  neurologica  poate  fi  provocata 
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de  constituent  lichidului  de  irigatie.  Glicina,  un 
aminoacid  neescnjial,  estc  un  neurotransmijator 
inhibitor.  Utilizarca  pcntni  irigatie  a  solutiilor  dc 
glicinfl  poate  produce  manifestari  neurologice  prin 
efect  neurotoxic  direct.  Pierderea  temporara  a  vederii 
In  cursul  TURP  a  fost  alribuita  acliunii  inhibilorii  a 
glicinei  la  nivelul  sinapsclor  retinei.  Concentratia 
crescuta  de  glicina  este  responsabilS  $i  pentru  trezirea 
intarziata  din  anestezie.  intrucat  oxalarul  este  un  produs 
de  metabolizare  al  glicinei,  absorbtia  crescuta  de  glicina 
in  cursul  TURP  poate  produce  hiperoxalurie. 

Hipcramoniemia  este  o  alta  complicatie  polentiala 
a  TURP  daca  se  utilizeaza  solutiile  de  glicind.  lonul 
amoniu  este  un  produs  de  metabolizare  al  glicinei  $i 
prin  acumulare  poate  induce  coma,  in  special  la 
bolnavii  hepatici  sau  cu  un  deficit  dc  argintna. 

Hemoragia.  Rcprczinta  dupa  absorbtia  lichidului 
de  iriga{ic  cea  mai  freeventa  complicatie  a 
sindroniului  TURP.  Imposibilitatea  de  a  vedea  campul 
chirurgical  $i  cantitatea  mare  de  lichid  de  iriga|ie  fac 
dificila  aprecierea  gravitdiii  hemoragiei.  Absorbtia 
lichidului  de  irigatie  poate  sa  mascheze  picrdcrca  de 
sange  §i  semncle  de  hipovolemie  sa nu  apara.  In  aceste 
cazuri,  urmarirea  atenta  a  aspcctului  lichidului  cvacuat 
?i  colaborarca  cu  urologul  sunt  esentiale  pentru 
corectarea  adeevata  $i  la  timp  a  sangelui  pierdut. 
Pierderea  de  sange  pe  minutul  de  rezectie  este  estimata 
intre  26  §i  46  ml. 

P erf  or  area  vezicii.  Este  o  complicatie  majors  care, 
din  fericire,  survine  rar.  in  majoritatea  cazurilor, 
perforapa  este  extraperitoneala.  Extravazarca  in  jesutul 
suprapubian  periprostatic  produce  disconfort  la  accl 
nivel,  asociat  de  crc$terea  TA,  bradicardie,  greturi  $i 
varsaturi.  In  cazul  perforatiei  cu  extravazare  intraperi- 
loneala,  bolnavul  acuza  durere  in  uinar,  urniata  la  scurt 
limp  de  greturi  $i  distensie  abdominala.  Un  alt  semn 
care  airage  atentia  este  o  slaba  evacuare  a  lichidului  de 
irigatie. 

Pierderea  de  cdldurd.  Lichidul  de  irigatie  care 
spala  vezica  urinara  reduce  temperatura  corpului  cu 
pana  la  l°C  pe  ora.  La  slar$itul  interventiei  bolnavul 
poate  sa  frisoneze  §i  aceasta  solicits  apartul 
cardiovascular  $i  respirator.  Pentru  prevenirea 
frisonului  se  recomanda  incalzirea  solutiei  de  irigatie 
la  temperatura  corpului. 

Diagnostic.  In  afara  tabloului  clinic,  examinarilede 
laborator  ofera  date  utile  pentru  diagnostic.  Se 


recomanda  detcmiinarea  nivelului  Na+  plasmatic,  a 
osmolaritapi  $i  a  hemoglobinci  $i  hcmatocritului  ca 
indicator  al  hemodilutiei. 

Daca  conditiile  telmice  permit  este  utila  detenni- 
narea  nivelului  plasmatic  al  glicinei  (N- 176-332  mol/ 
1)  $i  al  amoniacului  (N=ll-35  inmol/l).  Eliminarea 
urinate  de  oxalat  (N=0,l-0,5  mmol/24H)  poate  ft 
crescuta. 

Profilaxie  $i  tratament.  Factorii  de  rise  pentru 
aparitia  sindromului  TURP  sunt:  o  prostata  dc 
dimensiuni  mari,  o  hiponatremie  preexistenta  §i  timpul 
de  rezectie  excesiv  de  prelungit.  De  aceea  masurile  de 
profilaxie  trebuie  sa  includa: 

-  corectarea  preopera torie  a  hiposodemiei; 

-  limitarea  timpului  de  rezectie  la  1-1,5  h; 

-  presiunca  de  irigatie  sa  nu  depa$casca  60-70  cm 
apa; 

-  lichidul  dc  irigatie  al  vezicii  urinarc  pc  baza  dc 
glicina,  sa  tie  inlocmt  dupa  terminarea  operatiei  cu  o 
solutie  salina. 

Tratameniul  hiponatremiei  este  controversat,  cu 
recomandari  de  la  abstinenta  oricarui  tratament,  la 
administrarea  de  solupe  izotona,  hipertona,  manitol, 
diuretice  de  ansa  $i  dializa  peritoneala.  Corcctarca 
rapida  a  hiponatremiei  este  potential  periculoasa  prin 
gradientul  osmotic  pe  care  T1  creeaza  Tntre  creier  $i 
compart  imentul  vascular,  cu  posibile  leziuni  cerebrale. 
Cand  corectarea  se  impune.  se  va  face  cu  prudent^, 
utilizind  solutie  salina  0,9%  $i  un  diuretic  de  ansa.  La 
valori  ale  sodemiei  foarte  scSzute,  se  poate  administra 
solutie  salina  hipertona  3-5%,  dar  cu  precaujia  sa  nu 
crc$tem  valoarca  sodcnuci  cu  mai  mult  dc  6-8  mmol/ 
zi.  Administrarea  se  mtrerupedaca  Na+  seric  depa§e§te 
120  mEq/l. 

in  cazurile  de  hiponatremie  severa  cu  rise  de  edem 
cerebral  $i  convulsii,  este  recomandabil  ca  bolnavul  sa 
fie  venlilat  artificial  cu  presiune  internment  pozitiva 
(IPPV)  $i  monitorizat  ECG  pana  la  corectarea 
dezechilibrelor  electrolitice. 

Alte  masuri  vizeaza  administrarea  de  motropice  §i 
Ca  gluconic  in  caz  de  hipotensiune,  consult  oftalmo- 
logic  la  apaiitia  tulburarilor  de  vedere  §i  corectarea 
eventualelor  tulburari  de  coagulare  (poate  sa  survina 
activarea  fibrinolizei  in  1%  din  cazuri). 

Alegerea  tehnicii  anestezice.  Alegerea  teluucn  de 
ancstczic  pentru  interventia  dc  rczcctic  a  prostatci 
trebuie  sa  aiba  in  vedere  gravitatea  modificarilor 


fiziopatologice  din  sindromuJ  TURP. 

Exists  numeroase  argumente  pentru  alegerea 
anesteziei  regionale  peniru  efectuarea  TURP.  Cel  mai 
important  estc  pastrarea  starii  de  consent*  a 
pacienlului  pc  tinipul  opcratiei,  care  permite 
rccunoa§terea  precoce  a  hipervolemiei  si  intoxicatiei 
cu  apa,  precum  §i  diagnosticul  precoce  $i  tratamentul 
unei  eventuate  perforatii  a  vezicii  urinare.  x^nestezia 
regional*  are  avantajul  c*  prin  simpaticolizS  produce 
cre$terea  capacity  i  venoase  atenuand  ostfel  cfccicle 
supraincSrcarii  lichidienc,  in  limp  ce  o  anestezie 
general*  cu  volatile  in  contextul  hipovolemiei 
agraveaza  hemodinamica  printr-o  depresie  miocardic* 
suplimentara. 

Anestezia  spinal*  este  tehnica  cel  mai  freevent 
practical*.  Se  recomand*  un  nivel  al  anesteziei  la  T10, 
pentru  ca  senzafia  produs*  de  disiensia  vezicii  cu 
lichidul  de  irigape  sa  nu  fie  pcrceputa  dc  pacicnt.  Un 
nivel  mai  malt  nu  cstc  recomandabil,  intrucat  nu  mai 
permite  sesizarca  durerii  abdominale  in  caz  de 
perforate.  Se  utilizeaz*  solupe  0,5%  bupivacaina  3 
ml  sau  solutie  5%  lidocaina  1,5  ml.  Anestezia 
peridural*  nu  ofer*  avantaje  in  plus  fat*  dc  anestezia 
spinal*.  La  bolnavii  care  necesit*  un  suport  ventilator 
sau  hemodinamic  trebuie  preferat*  anestezia  general*. 

ANESTEZIA  PENTRU  TEIINICILE 
DE  LITOTRIPSIE 

Tratamentul  litiazei  intrarenale  $i  din  ureterul  supe¬ 
rior  se  realizeaza  in  prezent  prin  litotripsie  ultrasonic* 
percutan*  sau  prin  litotripsie  extracorpora l a  cu  unde 
de§oc(ESWL). 

Pentru  rcalizarca  litotripsiei  ultrasonicc  pcrcutane 
este  ncvoie  de  efectuarea  intr-un  prim  timp  a  accesului 
la  tractul  urinar  pe  cale  percutan*.  Se  Tncepe  prin  a 
vizualiza  caile  urinare  cu  subslant*  de  contrast 
introdus*  cu  ajutorul  unui  cateter  ureteral.  Dup*  ce  s- 
a  realizat  opacifierea  $i  distensia  bazinctului,  acesta 
este  puneponat  sub  control  radiologic  cu  un  ac  inscrat 
posterolateral  imediat  vsub  coasta  12-a.  Apoi  sc  trccc 
un  mandren  prin  ac,  care  va  servi  pentru  dilatari 
ulterioare  in  vederea  introducerii  percutane  a  unui 
nefroscop  $i  efectuarea  litotripsiei. 

Pentru  crearea  traiectului  de  nefrostomie  este 
nevoie  de  o  zona  de  anestczic  intre  T)0  §i  L3,  iar  pentru 
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irigatie  §i  litotripsie  nivelul  anesteziei  trebuie  s*  urce 
pan*  la  Tg. 

Daca  pentru  realizarea  accesului  la  calca  urinar* 
estc  suficient*  0  anestczic  local*,  efectuarea  litotripsiei 
impunc  0  anestczic  regional*  $i  blocul  interpleural 
poate  fi  utilizat  cu  succes. 

Daca  litotripsia  ultrasonic*  percutan*  poate  11 
efectual*  $i  in  anestezie  local*,  litotripsia  extra- 
corporal*  cu  unde  de  §oc  necesit*  o  anestezie 
regional*,  cu  nivelul  superior  al  blocului  senzitiv  la 
Tfr. 

In  ESWL,  anestczistul  este  confruntat  cu  situatia 
dc  a  anestezia  un  bolnav  care  este  partial  cufundat 
intr-un  rezervor  de  otel  umplut  cu  apa  calda,  din  care 
ii  ics  numai  capul  $i  membrelc  superioare  §i  la  care 
accesul  la  calea  aeriana  este  greu  de  realizat.  Submersia 
produce  0  serie  de  modificSri  fiziopatologice,  printre 
care  scaderca  capacitafii  rezidualc  funejionale  a 
plamanilor,  cre$terea  dcbitului  cardiac  cre§tcrea 
presiunii  venos  centrale  §i  din  artera  pulmonar*.  Unda 
de  $oc  cauzeaza  dureri,  care  nu  sunt  localizate  exclusiv 
la  zona  afectata.  Interceptarea  pcritoncului  §i  a  capsulei 
renale  produce  durere  visceral*. 

Anestezia  peridural*  continua  este  tehnica 
anestezie*  de  ales  in  aceste  cazuri.  Pentru  a  asigura 
sterilitatea  in  condi{iile  imersiei  in  apa,  se  acopcra 
cateterul  cu  un  pansament  steril  impermeabil. 
Anestezia  spinala  nu  se  prefer*,  deoarece  produce 
simpaticoliza  mult  mai  puternic*  decat  anestezia 
peridural*,  cu  un  raspuns  hemodinamic  asocial  pozi[iei 
semi^ezande,  mult  mai  accentuat.  In  cazul  in  care  este 
neccsar*  efectuarea  ESWL  in  anestczic  general*, 
bolnavul  trebuie  intubat  $i  vcntilat  cu  freevenja  inalta 
(vcntilatia  cu  freevent*  inalta  ?i  jet).  Utilizand 
freevenje  ridicate  $i  volume  curente  mici, 
amplitudinea  excursiilor  diafragmului  §i  rinichilor  va 
fi  redusa  $i  condi(iile  pentru  litotripsie  mai  bune. 

Un  nivel  al  anesteziei  pan*  la  T sau  T7  se  consider* 
in  general  suficient.  de$i  unii  autori  recomand* 
ridicarea  nivelului  anesteziei  la  T4.  Utilizarea  solutiei 
dc  lidocaina  1,5-2%  asigura  o  mai  rapid*  recupcrare/ 
mobilizare  a  pacicntului  comparativ  cu  solutia  dc 
bupivacaina  0.25-0,5%  §i  cstc  preferat*  pentru 
tratamentul  ambulator.  Unii  autori  recomand* 
utilizarea  peridural*  dc  opioidc,  singurc  sau  in 
combinajie  cu  ancsteziccle  locale.  Asocierea  fen- 
tanylului  reduce  necesarul  de  anestezie  local  $i 
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asigura  o  mai  buna  stabilitate  hemodinamica  la 
bolnavii  cu  reren  cardiovascular  modiflcat. 

La  bolnavii  la  care  anestezia  regional^  csle  contrain¬ 
dicate  scpoate  efectua  o  anestezie  generala  cu  condipa 
ca  bolnavul  s5  fie  intubat  §i  membrele  superioare 
protejate  prin  imobilizare  dcasupra  capului. 

In  timpu!  §edintci  dc  ESWL  pot  sa  survina 
complicapi  severe  (aritmii,  infarct  iniocardic,  accident 
vascular  cerebral).  Dupa  inductia  anesteziei  care 
produce  o  scaderc  a  TA,  a$ezarea  in  pozitic 
semi§ezand5  in  vederea  imersici  accentueaza 
hipotensiunea.  lntroducerea  bolnavului  in  ap5 
produce  restabilirea  TA  la  valorile  anterioare 
poziponarii  in  cazul  anesteziei  peridurale  si  spinale 
$i  numai  partial  in  cazul  anesteziei  generate. 
Posibilitatca  aparipci  complicapilor  face  ca  prczcnpi 
anestezistului  sa  fie  obligators,  iar  din  dotare  nu 
trebuic  sa  lipseasca  echipamentul  pentni  controlul  caii 
aeriene,  un  defibrilator  cardiac,  un  monitor  ECO  $i 
posibilitatea  realizarii  accesului  venos.  Monitorizarea 
continuu  a  SpO?  cu  ajutorul  pulsoximetrului  eslc  de 
mare  militate. 

Cu  litotriptoarele  mode  me  care  utilizcaza  alte  surse 
de  energie  (cu  transduceri  electromagnetic!  sau  piezo- 
electrici)  imersia  pacientului  nu  mai  este  necesara  $i 
aceasta  simplifies  atat  poziponarea,  cat  §i  tngrijirile 
acordate.  Anestezia  nu  mai  este  necesarii  sau  se 
limiteaza  la  o  infiltrape  localu  asociatS  cu  o  sedare 
u$oara. 

C111RURG1A  R1NICHIULU1  §1 
GLANDE1  SUPRARENAL E 

Abordul  chirurgical  se  realizeaza  transabdominal, 
toracoabdominal.  toracic  sau  retroperitoneal.  Sediul 
operapei,  care  impune  o  anumitS  poziponare  face  ca 
anestezia  spinala  sau  peridurata  sa  fic  mai  pupn 
indicata.  Anestezia  generala  cu  intubape  traheala 
asigura  o  ventilape  adecvatS,  existand  posibilitatea 
producerii  pneumotoracelui  in  cursul  operapei.  De§i 
sangerarea  survine  rareori,  intrucat  poate  sa  fie  severs, 
se  impune  realizarea  unui  bun  acces  intravenos. 

In  cazul  particular  al  nefrectomiei  dc  la  donatorul 
via  in  vederea  transplantarii  trebuie  evitatc 
medicamentele  care  produc  hipotensiune  $i  ccle  cu 
potential  nefrotoxic  (ex.  enfluranul).  Se  recomanda 


ca  inainte  de  nefrectomie  sa  se  stimuleze  diureza  prin 
admin  istrare  de  lichidc.  manitol  $i  furosemid. 

CIST  ECTOM I A  RADICALA  §1 

PROSTATECTOMIA 
CONVENTION  ALA 

Cistectomia  totals  pentru  neoplasm  invaziv  de 
vezicS  urinara  se  asociaza  de  obicci  dc  realizarea  unui 
rezervor  ileal-operatic  de  lunga  durata,  asociata  dc 
pierdcri  sanguine  importantc.  in  aceste  cazuri  este 
indicata  anestezia  generala,  combinata  cu  anestezie 
peridural^  continue  care  contribuie  la  reducerea 
pierderilor  de  sange  $1  asigura  o  buna  analgezie  in 
perioada  postoperatorie. 

Prostatectomia  convenponala  cstc  indicata  cand 
dimensiunile  prostatci  dcpa§esc  100  g  §i  poate  fi 
efectuata  pe  calc  peridurala,  cu  bolnavul  in  pozijie  de 
litotomie  sau  pe  calc  retropubiana  cu  bolnavul  in 
decubit  dorsal.  Operalia  se  poate  practica  in  anestezie 
generala  sau  rcgionala  (periduraia/spinala).  Totujii,  in 
cazul  prostatectomiei  perineale,  din  cauza  pozipei 
pacientului.  un  Trendelenburg  accentual  care  poate 
afecta  ventilapa,  este  recomandabil  sS  efectuSm  o 
anestezie  generala.  In  abordul  retropubian  pierderile 
de  sange  sunt  mai  mari  §i  sc  impune  realizarea  unui 
abord  venos  adeevat  $i  asigurarea  rezervei  de  sange. 

ANESTEZIA  PENTRU 
TRAN  SPL  ANT  U  L  RENAL 

Bolnavul  supus  transplantului  renal  prezinta  o 
suferinja  renalS  in  stadiul  final,  caractcrizata  prin 
prezenja  sindromului  uremic  §i  incapacitatca  mentine- 
rii  volumului  $i  compozijiei  lichidclorcoipului.  Hipcrhi- 
dratarea.  acidoza  metabolic^  $i  dezcchilibrele  ionice 
(hiperpotasemie,  hipermagnezemie,  hipocalcemie)  sunt 
mentinute  dcobicei  sub  control  prin  hemodializS  croni- 
ca.  Sindromul  ureinic  poate  saseasociezecu  complicapi 
cardiovasculare  (aritmii,  hipertensiune,  pericardita, 
insuficicnfa  cardiacS  congcstiva),  colccpi  plcurale.  ane- 
mie,  ulcerapi  acute  gastro-intestinalc  de  stres. 

Pregatirea  preoperatorie  are  ca  obiectiv  corectarea 
dczcchilibrclor  hidroelectrolitice  §i  acidobazice  printr- 
o  dializa  care  s&  prcceada  transplantarea.  Evacuarca 
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eolectiilor  plcurale  $i  pericardice  este  obligatoric.  I.)e 
asemcnea,  in  raport  cu  gradul  anemiei  administrarca  de 
masa  eritrocitara  poate  fi  neeesaru,  Prezenta  unei  cardio- 
patii  asociatc  carc  reduce  performanja  vcntricolului 
slang,  impune  masurarea  invaziva  a  TA  §  i  inserpa  unui 
catelcr  Swan-Ganz.  Iri  celelalte  cuzuri.  masurarea  pre- 
siunii  venousc  ccntralc  cstc,  de  obicci,  suficicnta  pentru 
optirnizarea  volumului  intravascular  51  a  pertuziei  renale. 
Utilizarea  liniilor  arteriale  estc  controversatS.  Unii 
prefer^  s3  nu  incanuleze  arterele  carc  pot  fi  necesare 
pcnlru  viitoare  $untnri  dc  hemodializa. 

Tehnica  anestezica  de  prefcrai  in  aceste  cazuri  este 
anestezia  generals,  din  cauza  duratei  lungi  a  interven- 
tici  ?i  necesitdtii  controlului  riguros  al  vcntilapei. 
Bolnavul  va  fi  prcmedicat  cu  o  benzodiazepina  (diaze¬ 
pam.  midazolam).  Intrucat  evacuarea  gastriefl  este 
freevent  afectatS  in  urcinic,  sc  rccomanda  asocicrca 
blocantelor  1 12  §i  a  medicajiei  prokinetice  (metoclopra- 
n  »id). 

O  evacuare  gastrica  intarziata,  in  special  la  diabetici, 
iinpune  0  inductic  rapida.  Dintre  agen|ii  de  induclie, 
tiopcntalui  trebuie  administrat  in  doze  mai  reduse 
comparativ  cu  dozcle  la  bolnavul  cu  rinichiul  inderan. 
Tiopentalul  are  0  capacitate  marc  de  fixarc  pe  proteine 
§i  in  conditiile  hipoalbuminci  din  uremie,  efectul 
farmacologic  va  fi  prelungit,  Succinileolina  poate  fi 
utilizata  pentru  acest  scop.  Administrarca  suceinilco- 
linei  produce  0  cre$tcre  rapida  $i  tranzitorie  a  potasemiei 
cu  0,5  mEq/l,  care  la  bolnavul  Iraumalizat,  ars  sau  cu 
suferinfa  neurologica  este  mult  mai  mare.  O  crc?terc 
exagerata  a  potasemiei  ar  putea  fi  periculoasa  la  bolna¬ 
vul  uremic  cu  nivele  crescute  ale  KT  seric.  Totu§i.  practi- 
carea  unei  hemodialize  cu  cel  pu|in  24  ore  inaintc  dc 
operate,  care  aducc  potasemia  sub  5,5  mmol/1  permite 
administrarca  succinilcolinei  fara  nici  un  rise.  Pentru 
mentinerea  anesteziei,  sc  prefera  tehnicile  analgetice 
intravenoase  (benzodiazepine  §i  opioide).  in  combinape 
cu  un  agent  inhalator.  Se  va  evita  insa  enfluranul  care, 
prin  biotransformare,  clibercaza  fluor  anorganic,  nefro- 
toxic.  Protoxidul  dc  azot  trebuie  uneori  evitat,  in  special 
la  copilul  mic,  din  cauza  distensiei  intestinale  pe  care  o 
produce.  Se  reduce  astlel  spafiut  de  presare  al  rini- 
chiului  transplantat,  de  dimensiuni  man,  care  poate 
proveni  de  la  un  adult.  Pentru  relaxare  muscular^  vor  ft 
alese  miorelaxantclc  nedcpolarizantc,  carc  nu  utilizeaza 


preferential  calea  renala  de  eliminare  (atracunum,  vecu¬ 
ronium,  mivacurium  $i  rocuronium).  Cu  toatc  acestea, 
monitorizarea  blocului  neuromuscular  cstc  obligatoric, 
in  special  in  cazul  utilizarii  vecuromumului  (30% 
eliminare  renala). 

Majoritatca  opioidclor  pot  fi  utilizate  in  cursul  anes- 
tczici  pentru  transplantul  renal.  Fentanylul  este  preferat, 
intrucat  suferin{a  tcnalS  nu  ii  atenueaza  farmacocinetica. 
Deoarece  remifentanilul  estc  metabolizal  de  esterazelc 
plasmatice,  poate  fi  considerat  opioidul  ideal  la  primi- 
torul  de  transplant  renal. 

Implantarea  retroperitoneal^  in  pelvis  a  alogrefei 
renale  presupune  clamparea  tempornra  a  tninchiurilor 
iliace  comune.  Aceasta  determina  ischemia  membrului 
inferior  §i  dupa  declampare  va  patrunde  in  circulalie  un 
sange  venos  acidotic  §i  cu  un  conpnut  crcscut  in 
potasiu.  Se  creeaza  riscul  unor  modificari  hemodinamice 
pe  care  anestezistu!  trebuie  s3  le  sesizeze  §i  s5  le 
corecteze  prompt.  Dc$i  redusa  ca  volum,  solujia  de 
conservarc/spalare  continuta  in  rinichiul  transplantat, 
patrunsa  in  circulatia  receptorului,  mai  ales  la  copii, 
poate  produce  hiperpotasemie  §i  hipotermie. 

()  alta  problema  particular^  cu  carc  este  confruntat 
anestezistul  este  facilitarea  pertuziei  alogrefei  dup3 
realizarea  anastomozelor  vasculare.  Se  impune  in  acest 
moment  cre$terea  tensiunii  arteriale  prin  administrare 
de  lichide  in  bolus  (sub  control  PVC),  prin  reducerea 
pFofunzimii  anestezici  §i  administrare  de  dopamina  2- 
5pg/kg/min.  Sc  rccomanda  0  hidratare  agresiva  cu 
atmgcrca  unor  valori  de  PVC  de  1 6-20  cm  H^O  inainte 
de  declamparea  aortei.  De  asemenea,  este  utila  incalzi- 
rea  grefei.  prin  spalarc  cu  solulii  saline  incalzite. 

Adminislrarea  dc  manitol  (0,5-2  g/kg)  $i/sau  fiiro- 
semid  (0.5- 1  mg/kg)  cu  10  minute  inainte  de  revascu- 
larizare  ;i  ameliorat  functional  itatea  grefei  supra- 
vietuirea. 

Postoperator,  bolnavul  va  ft  atent  monitorizat  in 
sec?ia  de  terapie  intensive*.  Tratamcntu!  va  cuprinde 
administrarca  dc  imunosupresoare  §i  profilaxia  infeepei 
cu  antibioticc.  Mulji  pacienfi  necesita  §edin|e  dc 
hemodializa  in  postoperator.  Din  acest  motiv,  trebuie 
evitata  plasarea  de  linii  intravenoase  sau  a  man$etei 
tensiomctrului  pc  bra|ul  cu  $unt  arterio-venos. 

Prcvcnirca  hipovolcniici  impune,  adeseori,  o  terapie 
lichidiana  agresiva,  sub  controlul  PVC,  TA  §i  diurezei. 


736  Anestezie  dinica 


CHIRURGIA  UROLOGICA 
LAPAKOSCOPICA 

Tehnicile  laparoscopice  recent  introdusc  in  chi- 
rurgia  urologies  permit  rcalizarca  unor  procedee 
diagnostice  $i  curative.  De§i  unele  procedee  diag- 
nostice  pot  fi  efectuate  §i  in  anestezie  locals  sau  peri- 
durala,  majoritatca  intcrventiilor  necesita  anestezie 
gencrala  pentru  a  asigura  confortul  pacientului  §i  o 
respirafre  adeevata,  in  special  dacS  se  utilizcazao  pozipe 
Trendelenburg  accentuatS.  Din  cauza  cre$terii  presiunii 
abdominale,  consecinta  insuflarii  de  C02.  poate  sS 
aparS  un  reflux  gastric.  De  aceea,  intubatia  traheala  cste 
necesara.  Pentru  a  preveni  perforarca  organclor  cu 
uocarul  se  impune  aplicarea  unei  sonde  gastrice  $i  cate- 
terizarea  vezicii  uririare.  Incident  crescuta  a  grejurilor 
$i  vSisaturilor  din  perioada  postoperatorie  impune 
utilizarca  profilactica  a  antiemeticelor  (droperidol, 
ondansetron). 
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38.  Anestezia  §i  analgezia  in  obstetrica 


Adriana  Miclescu,  lurie  Acalovschi 


Durerea  la  na§tere  sc  considcra  a  fi  una  dintre  cele 
mai  intense  dureri  din  cxpcricnta  umanS.  “Pozi^ia  fcmcii 
din  orice  perioada  a  civi liza^ici  cstc  un  indiciu  al 
progresului  acelei  civilizatii;  pozitia  fcmcii  scjudeca 
cel  mai  bine  dupa  mgrijirea  care  i  se  acorda  la  na$terea 
copilului  sail"  (Haggard,  1 929).  Intr-adevar,  progresele 
inrcgistrate  in  analgezia  obstetricala  au  fost 
contabilizalc  dupa  gradul  de  durere  inregistrat  la  na$lere 
de  mame.  Istoricul  analgeziei  §i  ancstczici  obstetricale 
incepe  din  China  antica  prin  utilizarea  opiuinului  §i 
acupuncturii.  Religiile  creatine  pornind  dc  la  Vcchiul 
Testament  au  vazut  in  durerea  de  la  na$tere  o  pedeapsa 
di  vina.  in  1 59 1 ,  Euphame  MacCalzean  era  arsa  pe  rug 
la  Edinburgh  pentru  c 3  a  cerut  ajutorul  unei  vrajitoare 
pentru  alinarea  dureri  lor  de  la  na§tere.  in  acela$i  ora§ 
Edinburgh,  la  19  ianuaric  1847,  s-a  efectuat  prima 
anestezie  obstetricala  de  catrc  Sir  James  Young 
Simpson.  Agentul  utilizat  a  fost  eterul,  care  fusesc 
descoperit  la  16  octombrie  1846  de  catrc  William 
Morion,  la  Massachusetts  General  Hospital,  Boston. 
In  1880,  Klikovich  din  Sankt  Petersburg  a  utilizat 
protoxidul  de  azot  pentru  analgezie  obstetricala.  Totu$i 
rezistenfa  fa{a  dc  adaptarca  mctodclor  de  analgezie  la 
na$tcrc  s-a  diminuat  doar  dupa  cc,  in  1 853.  John  Snow 
administreaza  cu  succcs  cloroform  reginei  Victoria  la 
na$terea  cclui  de  al  8-lea  fiu. 

Bier  introduce  in  1 899  anestezia  spinala,  care  a  fost 
utilizaia  in  obstetrica  in  1 90 1  de  cStre  Kreis.  Anestezia 
spinala  a  fost  popularizata  in  obstetrica  de  outre  Pitkin 
in  SUA,  utilizand  tehnica  hiperbara  in  anul  1 928. 

in  1902,  a  avut  loc  introduccrea  analgezicelor 
sistemice  in  obstetrica  prin  utilizarca  combinajici 
moifi  na-scopo  I  a  m  i  m  de  catrc  von  Stcinbuchcl  din  Graz. 

Pe  langa  aceste  date  istorice  care  reflecta 
descopcririle  in  domeniul  anesteziei  obstetricale,  se 
formeaza  in  timp  gandirea  anestczistului  obstetrical. 
Din  1 900,  se  modifica  practica  anestezicS  in  functie  de 


efectul  acesteia  asupra  progresiunii  na$terii  $i  asupra 
reacliilor  adverse  neonatale,  anestezi$tii  devin  mai 
rcticcn;i  la  utilizarea  oricarei  noi  tehnici  in  obstetrica, 
avand  in  vedcrc  aceste  cfecte  §i  reactual izeaza  rolul 
$tiintelorprccliniccca  anatomia,  fiziologia  §i  biochimta. 

Modificarile  fiziologicc  din  sarcina  influen|eaza 
profund  raspunsul  matem  laadministrareadc  analgczicc 
§i  anestezice.  Aceste  modificari  fiziologice  mateme  $i 
neonatale  au  fost  descrise  intr-un  capitol  anterior. 


MECANISMELE  DURERII  LA 
NA$TERE 

intelegerea  mecanismelordurerii  la  na$tere  este  un 
subject  de  cercetare  cu  veclii  traditii  istorice.  care  insa 
nu  a  fost  soluponat  pana  in  prezent.  Nu  se  §tie  inca 
exact  de  ce  contractile  uterine  sunt  dureroase  in  timpul 
na§terii.  comparativ  cu  contractile  uterine  din  timpul 
sarcinii  sau  cu  contractile  uterine  post-partum  care 
cauzeaza  doar  dureri  moderate.  Explicatia  accstui 
fenomen  ar  fi  faptul  ca  mu$chiul  uterin  se  contracts 
izometric  in  timpul  nastcrii.  in  timp  ce  post-partuni 
contractile  sunt  izotone.  Alta  ipoteza  propune  ca  ongine 
a  dureri  lor  dc  la  na$tere  ischemia  hipoxica  a  mugchiului 
uterin,  aparuta  ca  urmarca  comprcsiunii  vasculare. 

Cervixul  estc  locul  dc  unde  pornesc  stimulii 
nociceptivi  aferenti.  Cu  progresiunea  na§tcrii,  cervixul 
se  dilatS  impreuna  cu  segmentul  uterin  inferior,  aceasta 
dilatare  corelandu-se  cu  intensitatea  durerii. 

Fibrele  nervoase  aferente  care  transmit  impulsurile 
dureroase  in  timpul  na$teni  includ  atat  fibre  sensitive 
vis  ce  rale,  cat  yi  somatice.  !n  timpul  grimerpenoadc  a  X 
na§terii  (de  la  deburul  travaliului  pan3  la  dilatatia  ~ 
complcta),  durerea  arc  ca  punct  dc  plecarc  dilatafia 
cervixului  si  distensia  segmentului  uterin  inferior, 
implicand  o  component^  viscera  la. 
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Fibrcle  care  transmit  durerea  sunt  fibre  nervoase 
viscerale  aferente  de  tipC  (nemielinizatc)  care  pomcsc 
bilateral  din  cervix,  traverscaza  |csutul  paracervical, 
baza  ligamentului  larg,  plexul  hipogastric  inferior, 
mijlociu  $i  superior,  insojesc  fibrele  nervoase  simpatiee 
ajungand  in  maduva  spinSrii  inircT1(l$i  L,  (Fig.  38. 1 ). 
De$i  severe,  durerea  este  slab  localizaul  de  catre 
pacienta,  flind  transmisa  prin  fibre  nervoase  cu 
transmitcre  lenta  (fibre  C).  care  sunt  msii  mai  u$or  de 
biocat  decat  fibrele  care  eonduc  durerea  somatica. 


Fig.  38.1  CSile  durerii  din  cursul  travaSiului. 

p*  in  timpul  celei  de  a  doua  perioade  a  na^tcrii.  durerea 
itpare  prin  distensia  plangcului  pelvian,  vaginului  si 
peri neu lai  Impulsurile  dureroase  sunt  transmise  prin 
fibre  nervoase  somatice  care  ajung  prin  nervii  ru§ino$i 
in  segmentul  sacrat  S2  -  S4  al  m&duvei  spinirii.  Durerea 
somatica  este  transmisiTprin  fibre  neivoa.se  cu  vitez5 
rapida  (A  delta),  este  bine  localizata  de  pacientS,  “ascu- 
|itiT.  Accasta  durcrc  este  mai  diftcil  de  cupat  dccat  cca 
viscerala.caracteristica  primei  perioade  a  na$terii. 


a 


Contractile  uterine  $i  leziunile  tisulare  cresc 
sensibilitaiea  structurilor  nervoase  nerifcricc  si  centralc. 
Scnsibilizarca  pcrifcricil  scadc  pragul  pcnlru  aferentele 
nociceptive  la  nivelul  terminatiilor  nervoase  aferente, 
iar  sensibilizarea  centrala  produce  o  cre$tere  a 
excitabili&tii  neuronilor  medulari. 

Mecanismul  sensibilizSrii  centrale  este  legal  de 
sumarea  centrala  a  activitapi  nociceptive  indusa  prin 
fibrele  C  §i  A6,  care  marc§tc  capacitates  do  raspuns  a 
neuronilor  din  comul  posterior  (fen  o  menu  I  “windup*'). 
La  aceasta  contribuie  eliberarea  a  3  mediatori,  la  nivelul 
terminatiilor  fibrelor  C:  glutamalul  care  actioneaza  pc 
receptorii  AMPA  NMDA;  substanta  P  care 
aeponeaza  pe  receptorii  neurokinin- 1  $i  neurokinina  A. 
care  actioneazSpe  receptorii  neurokinin-2. 

Distrucpile  tisulare  din  cursul  travaliului  indue  o 
stare  de  hipcralgczic  primara  sccundara.  Hipcralgczia 
pcimara  se  produce  la  nivelul  lcziunilor§i  este  urmarca 
sensibilizSrii  receptorilor  flbrelor  senzitive  A5  $i  C. 
HiperaU^ezia  secundara  apare  la  distant  de  sediul 
leziunilor  $i  esie  mediate  prin  sensibilizare  centrals  care 
produce  durere  prin  activarea  flbrelor  Ap. 

Scnsibilitatea  centrala  altercaza  deci  extensia  §i 
pragul  zonelor  de  receptare  a  durerii. 

Sensibilizarea  centrala  poate  fi  combatuta,  fie  cu 
blocante  ale  receptorilor  NMDA  (ketamma),  cu  aepune 
directa,  la  nivel  central,  lie  prin  administrate  de  opioide 
care  se  fixeaza  pe  receptorii  inhibitori  presinaptici  ai 
terminafiilor  fibrelor  C  §i  reduc  astfcl  influxul  noeiceppei 
spre  neuronii  din  comul  posterior  al  maduvei. 

In  practica,  continua  sa  se  utilizeze  tehnici  de 
analgczic/ancstezic  rcgionalacu  scopui  blocarii  cailor 
durerii  viscerale  $i  somatice  (Tabel  38. 1 ). 


Tabel  38.1  Tehnici  de  analgezie  regional^  la  na$(ere 


Durerea  visceral  a 

Durerea  somatica 

Durerea  din  timpul  na$terii 

Bloc  paracervical  bilateral  * 

Biocul  r.crvilor  ru$ino$i  bilateral 

Combinapa  dc  blocuri  pentru  durcrc 

visccralS  somaticS 

Bloc  simpatic  lombar  (l:)  bilateral  ** 

Biocul  ridflcinilor  sacrate  de  la  $2~  S, 

•*  Rahianestezie  extinsa  la  T,0 

Bloc  paravertebral  {  dc  la  T|#  la  L,) 

Rahiaiiestczic  “In  5a" 

Arialgc/ic  peridural;}  (de  la  T|p  -S4) 

bilateral 

Analgezie  periduralS  (dc  la  S,-S,) 
Analgezie  caudal  a  (S2-S4) 

*  biocul  paracervical  nu  se  mai  ulilizeaza  In  cazul  latului  viu,  daturita  bnidicurdiei  fetalc  acidozci 
**  ichnici  care  nu  se  mai  utilizeaza  !n  practica  moderns  a  anesteziei  regionale 


ANALGEZIA  LA  NA§TERE 

Progresele  in  tehnicile  de  analgezie,  modificarea 
filozofiei  §i  atitudinii  parturientelor.  moa§clor, 
obstetricienilor§i  pediatrilor  in  conduccrea  na^terii.  au 
o  marc  important  pentru  ancstczistul  obstetrical. 

Psihoprofilaxia  $i  nietodele 

ncfurmacologicc 

Comparativ  cu  tchnicilc  analgeziei  regionale,  aceste 
mclodc  do  analgezie  nu  produc  cuparea  complcta  a 
durerilorde  la  na$tere. 

Psihoprofilaxia  a  fust  initial  introdusa  de  Dick- 
Rcad,  dar  raspandita  de  Ferdinand  Lamaze.  Metoda 
Lamaze  constS  in  cursuri  de  educate,  relaxare,  exercitii 
dc  respirafie.  care  sc  adrcscaza  atat  viitoarelor  mame. 
cat  ?i  tati lor.  Psihoprofilaxia  create  conlrolul  matem  .si 
cooperarea,  reduce  anxietarea  §i  durerea  matema.  scade 
necesarul  de  analgetice,  scurtcaza  na^terea  reduce 
suferinja  fctala  Suportul  emotional  oferil  de  prezcn|a 
sorului  sau  a  unui  membru  din  familie  in  sala  de  na§tere 
se  asociaza  cu  scaderea  anxietapi  5i  a  dozelor  de 
analgetice. 

Metode! e  nejannacologice  dc  analgezie  la  nasterc 
sunt  metode  care  necesita  un  echipament  minim 
(masajul,  utilizarca  terapeutica  a  modificarilor  de 
temperatura,  hidroterapia,  pozijia  verticals)  $i  mclodc 
care  necesita  un  echipament  specialist  (biofeedback, 
stimulare  electrics  nervoasS  transcutanata,  acupunc¬ 
ture  si  hipnoza). 

Masajul  reduce  disconfortul  cauzat  dc  durere. 
Aplicarea  teiapeutica,  in  diferite  parti  ale  corpului,  dc 
eomprese  calde  reel,  scade perceptia durcrii.  Hidro¬ 
terapia  se  poate  efectua  prin  bai  sub  du$  sau  in  ba/.in 
cu  apa,  care  scad  anxietatea  legata  dc  durere  $i  maresc 
eficicnta  contract!  ilor  uterine. 

Pozijia  verticals  asigura  relaxare  §i  confort  matem 
$i  create  diametrul  pelvisului.  facilitand  angajarea  §i 
rotapa  capului  fetal. 

Proccdeele  de  biofeedback  (autonom  $i  electromio- 
grafic)  sunt  utilizate  impreuna  cu  tchnicilc  de  relaxare 
Lamaze,  farS  a  confcri  un  avantaj  substantial.  Stimularea 
electrics  transcutanata  scadc  perceptia  durcrii,  avand 
ca  dezavantaj  interferenta  cu  monitorizarca  electronic?) 
a  batailor  cardiace  fetale.  Acupunctura,  tehnica 
cunoscuta  inca  din  istorie  pentru  realizareaanalgeziei 
intrapartum,  prezinta  beneFicii  in  practica  modema  a 
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anesteziei  obstetricalo  in  functie  de  caractcristicile 
etnicc  §i  culturale  alepacientclor.  Astfel,  parmricntclc 
asiaticc  0  accepts,  inregistrand  scaderea  scorului  de 
durere  dupa  aplicarea  sa.  in  timp  cc  in  celclalte  parti  ale 
lumii  accasta  tehnica  cstc  mai  greu  acceptata.  Hipnoza 
poate  dcveni  o  metoda  de  analgezie  obstetneala  pentru 
pacientele  care  au  lost  bine  pregatite  anterior  na$terii 
care  au  mai  practical  metoda.  Hipnoza  se  aplica  cu 
prccautie  datorila  riscului  care  include  anxietatea 
extrema  sau  chiar  psihoza. 

Dintre  toate  accste  metode  de  scSdere  a  durcrii  la 
na$terc,  in  prezent  sc  utilizeaza  §i  dau  rczultate 
psihoprofilaxia  $i  suportul  emotional,  constatandu-se 
c5  o  mai  buna  educatie  Intelegcrc  a  durcrii  §i  efectclor 
sale  flziologicc .  a  detaliiloi  asupra  metodelor analgetice 
§i  a  motivafiei  personalc  a  mamei,  reduce  necesarul  dc 
analgetice. 

Analgezia  sistcmica  la  na§tere 

Analgezicul  ideal  artrebui  sa  combata  durerea  fare 
sa  produca  cfccte  adverse  asupra  mamei  sau  fatului. 
Din  p3cate  nici  unul  dintre  analgeticele  sistemice 
cunoscute  (opioide,  ketamina,  agenti  inhalatori)  nu  pot 
fi  considerate  idcalc,  avand  ca  §i  dezavantaje: 

-  transferul  prin  baricra  placentarS; 

-  efcctui  sedativ  asupra  fatului; 

-  efcctui  deprimant  respirator  asupra  mamei  $1  fatu¬ 
lui., 

-  intarzierea  golirii  gastrice. 

Indicatia  analgezici  sistemice  depinde  dc  dorinta 
pacientei,  precum  §i  de  interventia  unor  factori 
particulari  ca  sarceni  tsemelarc,  pclvicnc,  diahet,  atcctiuni 
cardiovasculare.  In  cazul  lipsci  coopcrarii  mateme  in 
perioada  a  doua  a  na$terii,  sau  cand  exista  nevota  urgen- 
ta  dc  analgezie  pana  la  efectuarca  unui  bloc  regional, 
se  administreaza  i.v.  fentanyl  [20-30  pg),  ketamina  (2,5- 
5  mg)  sau  petidina  (20-30  mg). 

In  afara  de  administrarca  intravenoasa.  intramus¬ 
cular  a  analgezicelor  sistemice,  s-a  dezvoltat  tehnica 
analgezici  intravenoase  controlata  dc  pacienta. 

Indicap ile  analgeziei  sistemice  prin  administrare 
intravenoasa  controlata  de  pacienta  sunt  reprezentate 
dc  situafiile  in  care  tehnica  analgeziei  regionale  este 
contraindicata  sau  fStul  este  compromis: 

-  refiizul  pacientei; 

-  coagulopatie; 

-  infectie; 
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-  fSt  neviabi!  adicS  cu  varsta  gestafionala  <  20-24 
s&pt&mani; 

-  fat  mort; 

-  iat  cu  o  malfonnatie  incompatibilS  cu  via{a  extra¬ 
uteri  n5. 

Opioide  parenterale 

Vom  mentiona  pe  scurt  administrarea  catorva 
opioide  parenterale,  ale  caror  doze  mod  tie  adminis¬ 
trate  sunt  expusc  in  Tabelul  38.2. 

Tabel  38.2  Opioide  utilizatc  pentni  atialgczia  obstefneala 


ratoric  neonatala.  Astazi  se  utilizeaza  doze  mici  de 
morfina  i.v.  (2-5 mg) sau  i.m.  (5-10  mg)  (Tabelul  38.2). 

Morfina  traverseaza  placenta,  efectele  asupra 
fatului  depinzand  de  doz3  de  varsta  geslationala. 
Deoarece  se  melabolizeazS  prin  conjugarc  hcpatica  in 
morfin-3-glicuronid  (M3G)  care  mi  arc  efecteanalgcticc, 
in  cazul  unui  Heat  jmatur,  morfina  va  fi  mai  putin 
metabolizata  §i  cfcctul  va  fi  prelungit.  De  asemenea, 
morfina  traverseaza  mai  rapid  bariera  sange-erdcr  in 
cazul  unui  fat  imatur. 


Opioid 

Do/a  (i.v./i.m.) 

Doth  (PCA) 

Debut  Durata 

Comentarii 

Petidina 

25  mg  .i.v. 

5(1  mg  i.m. 

0,3  mg/kg  bolus  la 

10  minute  interval 

5-10  minute  i.v.  2-3  ore 
40-45  minute  i.m. 

norpetidina 

cfccte  neon, Hale  daca  na§te- 
rca  arc  loc  i litre  1-2  ore 
de  la  administrate 

Morfina 

2-5  mg  i.v. 

10  mg  i.m. 

- 

5  minute  i.v.  3-4  ore 

20-40  minute  i.m. 

dcprcsic  respiratorie  mai 
inare  decal  la  pcndinfi 

Fentanyl 

25-50  hk  i.v. 

100  jig  i.m. 

10  gg/ora  perfuzie 
continue  cu 

10  pg  bolus  $i 

12  minute  interval 

2-3  minute  i.v.  30-60 

10  min  i.m.  minute 

durata  scortS 

utili/.at  In  PCA,  perfuzic 

se  cumuleaza  in  doze  man 

Nalbufina 

10*20  mg  i.v./i.m. 

3mg  bolus  i.v.  cu  in¬ 
terval  dc  10  minute 

2-3  minute  i.v.  3-6  ore 

15  min  i.m/s.c. 

agonist/aniagonist 
greata.  voma  reduse 

Butorfanol 

1-2  mg  i.v./i.m. 

■ 

5-10  minute3-4  ore 
i.v/i.m. 

agonist/antagonist 
sedare  matema 

PcntazocinS 

20-40  mg  i.v./Lm. 

0,15  mg/kg  la 

10  minute  interval 

2-3  minute  i.v.  2-3  ore 
15-20  minute  i.m. /sc 

CiCCtC  psihomimcticc 

JiA  £eiidina^Continu&  sa  ramana  in  analgezia  obstc- 
^  ^  tricala  opioidui  utilizat  freevent,  cu  toatc  dezavantajele 
binecunoscute:  transferul  placentar,  transformarea  in 
metabolifi  activi.  dintre  care  norpetidina  determina 
moditicari  neurocomportamentale  la  48  de  ore  la  nou- 
nascut.  Administrarea  de  petidina  intrapartum  induce, 
ca  §i  alte  opioide,  modificarea  bSt&ilor  cardiace  fetale. 
Depresia  respiratorie  a  nou-nascutului  aparc  daca 
na§terea  survine  in  intervalul  de  timp  cuprins  Tntre  1  $i 
3  orede  laadministrare.  Utilizarea  accstui  opioid  impune 
informarca  mcdicului  pediatru,  pentru  utilizarea 
naloxonului  !a  na$tere. 

Morjhia  a  fost  larg  raspandita  in  asociere  cu 
scopolamma  pentm  analgezie  la  na$tere.  Prcpjl  folosirii 
sale  a  fost  excesiva  sedare  matema  §i  depresie  respi- 


Farmacociaetica  morfinei  difera  la  femeia  gravida 
de  cea  allata  in  afara  gravidilatii  printr-un  clearance 
plasmatic  mai  mare  §i  un  Jimp  dc  dim  inarc  mai  scurt. 
Aceste  constat&ri  impun  reevaluarea  morfinei  ca  agent 
anestezie  in  obstctrica. 

FentanyluL  Interest]!  pentru  fentanyl  a  crescut  in 
obstctrica  datorita  debutului  rapid,  duratci  scurte  de 
aejiune  $i  absentci  mctabolitilor activi.  Dozele  mari  de 
fentanyl  produc  insa  cumularea  sa. 

Are  ca  avantaje  farmacologice  o  liposolubilitate 
mare  §i  o  legare  putemicS  de  proreinc  comparativ  cu 
morfina  §i  petidina. 

Comparativ  cu  petidina.  fcntanylul  determina  o 
dcprcsic  respiratorie  neonatala  mai  putin  freeventa  $i 
mai  putine  efecte  secundare  materoe  Ca  §i  celelalte 
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opioide,  fentanylul  determine  modificari  ale  batailor 
cardiace  felale.  >  4  \j  • 

Nalbu/tna  este  un  opioia  agonist-antagonist  care 
produce  mai  pupna  grcafa  $i  voma  comparativ  cu 
petidina,  dar  o  mai  profundi  sedare  matente.  Cu  toatc 
ca  nu  s-au  demonstrat  efecte  adverse  neonatale 
exprimate  prin  scorul  Apgar,  s-a  pus  in  evidenja  $i  o 
sedare  neonatala. 

QiiiQtjiUioluL&ste  un  opioid  agonist-antagonist  care 
real izeazft  0  analgezic  comparabili  cu  a  pctidinei,  la  doze 
de  1-2  mg  butorfanol  §i  40-80  mg  petidina.  Produce 
sedare,  are  timp  de  injuntetSfire  scurt  §i  metaboliti 
inactivi. 

Efectele  halucinogene  ale  pentazocinei  au  iimitat 
popularitatea  sa  in  obstetrica. 

Atuqzonislii  opioizi.  Naloxonul esie  medicamentui 
de  eleepe  pentru  antagonizarea'depresiei  respiratorii 
neonatale  data  de  opioide.  Incepand  din  anul  1 989,  doza 
recomandata  de  Academia  Americana  de  Anestezie 
Pcdiatrica  a  crcscut  dc  la  0,01  mg/kg  la  O.lmg/kg. 
Naloxonul  se  administreaza  la  na$terea  nou-nascutului, 
in  vena  oinbilicala,  deoarece  nu  s-a  observat  nici  un 
beneficiu  daca  se  administreaza  in  timpul  na$terii  sau 
inainteaei. 

Retaining 

Ketamina  este  un  derivat  de  fenilciclidina  care  are 
un  efect  dependent  de  doz&  asupra  tonusului  uterin.  In 
doze  mari  (1.5-2  mg/kg)  determine  cresterea  tonusului 
uterin  cu  40% .  in  timp  ce  dozele  mici  de  0,5- 1  mg/kg  nu 
determine  deptesie  neonatala.  Lntrucat  injcctata  i.v.  arc 
o  durata  de  acpunc  scurta,  ketamina  nu  este  utila  in 
prima  perioada  a  na$terii,  insa  poate  asigura  analgezie 
(3-5  minute),  chiar  inaintc  de  na§terea  fatului.  Se 
administreazS  in  doze  de  1 0-20  mg  la  o  parturient^  cu  o 
anestezie  regional^  nesatisfScStoare,  doza  earese  repeta 
la  2-5  minute.  Doza  nu  trebuie  s3  decreased  1  mg/kg  in 
timp  dc  30  minute. 

A  na  Igezia  in  ha  la  tor  ie 

De§i  s-au  incercat  mulp  agenji  anestezici  volatili 
pentru  analgezia  obstetricala.  popularitatea  apartine 
protoxidului  de  azot.  Entonox  este  un  amestec  de  50% 
protoxidde  azot  $i  oxigen. 

Avantajele  oferite  sunt  o  concentrate  mare  dc 
oxigen  (50%),  debut  rapid  al  analgczici,  precum  ?i 
posibilitatea  administrarii  de  catre  parturienta  insa§i, 
eliminarea  fiind  rapida,  fara  a  se  curnula  in  organism. 


Mamele  trebuie  s3  inhaleze  atneslecul  gazos  anterior 
contractiei  uterine,  motiv  pentru  care  contractile  trebuie 
sa  tie  regulate.  Inhalarea  se  realizeazfi  printr-o  mased 
sau  direct  printr-o  piesa  bucald  cu  0  valv5  unidirec- 
tionala  pentru  limitarca  poluarii  in  sala  dc  na§tere. 
Utilizat  intermitent,  acest  amestec  nu  deprima  respiratia 
neonatala  sau  comportamentul  neurologic  al  nou- 
nascutului. 

Anestezia  inhalatorie  asigurd  o  analgezie  modesta 
pacientelor  fara  analgezie  regional^  sau  cu  analgezie 
regional^  nesatisfacitoarc.  Asocierca  combina(iei  pro- 
toxid  de  azot-oxigen  cu  petidina  determina  o  scadcrc 
semnificativa  a  saturafici  hemoglobinei  (sub  90%). 

Anestezicele  inhalatorii  halogcnatc  cauzcaza  toatc 
o  relaxare  uterina  dependents  de  dozd,  motiv  pentru 
care  s-a  impus  scSderea  concentratiilor  prin  asociere 
cuN7Q/Q?  Astfel,  asocierea  N20/02  cu  izofluran  0,2% 
amclioreaza  ealitatea  analgczici.  Exists  incS  putine  studii 
care  sa  indicc  locul  dcsfluranului  §i  sevofluranului  in 
analgezia  inhalatorie  obstetricala. 

Dezavantajele  analgeziei  inhalatorii  sunt: 

-  necesitatea  de  vaporizoare  specializate; 

-  poluarea  sSlii  de  na$tere; 

-  analgezia  incomplete; 

-  riscul  pierderii  reflexelor  cailor  aeriene  $i  al 
aspira(iei. 

ANALGEZIA  REGION  ALA  LA 
NA§TERE 

Analgezia  regionala  reprezinta  cea  mai  eficiente 
metoda  dc  analgezic  la  na$tere.  Progresele  realizate  in 
ultimii  ani,  prin  utilizarca  solupilor  diluate  de  anestezie 
local,  asocierea  opioidelor§i  a  al  tor  adjuvant  au  marit 
eficienja  analgeziei  regionale,  asigurand  o  analgezic 
eficace  cu  bloc  motor  minim.  Asistam  §i  la  o 
perfeejionare  a  tehnicilor  de  analgezie.  Administrarea 
peridurala  de  anestezie  local  $i/sau  opioid  in  bolus  a 
fost  inlocuita  cu  infuzia  peridurala,  analgezia  peridurala 
controlata  de  parturienta,  injectarea  subarahnoidiana 
sau  tehnica  analgeziei  combinate  spina  la/pcridurala. 

Analgezia  peridurala 

Existfi  doua  moduri  de  gandire  privind  analgezia 
peridurala  continua  la  na§tere  §i  anumc:  utilizarca  sa  in 
cazul  unei  indicaiii  specific  obstetricale  (preeclampsie. 
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aplicare  de  forceps  etc.)  §i  conceptul  modem,  care 
considera  durerea  dc  la  na^terc  ca  principals  indicate 
a  efectuarii  sale.  Pomind  de  aici  au  aparui  comroverse 
privind  momentul  optim  al  efeciuSrii  analgeziei 
peridurale:  indiferent  de  dilatapa  ccrvicala,  avand  ca 
efect  cuparca  durcrii  sail  la  o  dilatatic  ccrvicala  mai 
marc  deJ3-4  cm.  pentm  a  nu  interfera  cu  progresiunea 
na$terii. 

In  prezent,  analgezia  peridurala  se  administreazS 
pentru  cuparea  durerii  §i  nu  in  func|ie  de  dilatapa 
cervixului. 

Indicafiile  obstetric  ale 

Preeclumpsiu.  Pacientele  preeclaniptice  beneficiaza 
de  analgezia  peridurala  continue  care  poate  scSdca 
valorile  tensionale  prin  blocul  simpatic  indus. 
determinand  $i  imbunataprea  fluxului  sanguin  utero- 
placcnlar. 

£.1  Na$terea  preiungita.  Analgezia  peridurala 
administrata  in  t  unpul  na$terilor  dureroase  cu  coiitractii 
uterine  neregulatc,  amplified  dilatatia  cervicala  la  70% 
djntrc  femei. 

Mastered  prematura,  in  cazul  premamrilor,  anal¬ 
gezia  peridurala  reduce  efcctul  produs  dc  stresul 
na$terii.  constatandu-se  o  reducere  dramatica  a  ratei 
mortal  itapi  pcrinatale. 

Chiardaca  in  trecut  s-a  considcrat  ca  nu  cste  utila, 
datorita  po$ibilita(ii  de  inhibare  a  efortului  expulziv 
matern.  in  prezent  analgezia  peridurala  se  utilizeazS  la 
toate  gravidele  cu  fep  in  f>rczentape  pelviana, 
constatandu-se  ca  reduce  incident  depresiei  neonatale 
severe. 

J4  Nasfteri  gemelare.  Este  cunoscut  faptul  ch 
mortalitatea  este  mai  mare  in  cazul  celui  de-al  doilea  fat. 
Din  acest  motiv,  na$terea  acestuia  trebuie  sa  se  faca 
fara  intarzicre,  iar  analgezia  peridurala  favorizeaza  acest 
lupru  permitand  manoperele  de  extraepe. 

5 1  Apiicarca  de  forceps.  Analgezia  peridurala  are 
indicape  in  cazul  aplicSrii  dc  forceps.  Prin  utilizareade 
solupi  de  ancstczice  locale  mai  concentrate  realizeaza 
analgezic  optima  $i  rclaxarca  cficicnta  a  plan§cului 
pd^vian. 

bj  Operafia  cezarianu.  Anestezia  peridurala  §i 
subarahnoidiana  se  utilizeaza  ca  tchnici  dc  elcctie  in 
operafia  cczariana.  climinand  riscurilc  legate  dc 
anestezia  generals  (aspirapa,  depresia  neonatala, 
“awareness"-trezirea  intraanestezica). 


Indicatiile  medicate 

Intrucat  antagonizeaza  efectelc  hcmodinamice  ale 
contractiilor  uterine  (care  determina  cre$terea  rapid#  a 
presarcinii)  raspunsul  cardiorespirator  asociat  la 
durere  (tahicardia,  cre$tcrea  rezisten^ei  vasculare 
sistemice.  hipertensiune  §i  hiperventilatie)  analgezia 
peridurala  este  indicata  in  afeepunile  asociate  sarcinii: 
cardiovasculare,  astm,  diabet^  z  aha  rat,  afeepuni 
intracraniene  neurovascularc. 

Contra  indie  a  fi  i 

Contraindicapile  analgeziei  peridurale  la  na§tcre  sunt 
acclca$i  cu  ale  tehnicii  ancstczici  peridurale  in  general: 

»j  -  refuzul  pacientei  sau  imposibilitatea  de  coopcrare; 
oj- prezenta  coagulopatici  sau  terapia  anticoagulant#; 

3/-  infeepe  la  locul  de  punctie; 
tyj-  cre$terea  presiunii  intracraniene  secundara  unui 
efect  de  masa;  'iyfi 

5J-  hipovolemie  matem3; 

q-  cuno§tin(c  pupnc  ale  ancstczistului  asupra  tehnicii 
sau  echipament  neadeevat. 

Unii  ancstezi§ti  consider#  ca  prezenta  unci  infectii 
sistemice  materne  sau  un  deficit  neurologic  preexistent 
reprezinta  o  contraindicatie  relativa.  Majoritatea 
infectiilor  sistemice  sau  afectiunilor  neurologice  nu 
comraindica  analgezia  peridural#. 

TulburSrile  decoagulare  reprezinta  0  contrain  dicape 
absoluta.  Nu  se  indica  cfectuarca  analgeziei  peridurale 
la  un  numar  de  trombocite  dc_sub  100xlQ^/L. 
Ancstczistul  trebuie  sa  cantareasca  riscurilc  §i 
beneficiile  aduse  de  efectuarea  unci  tehnici  neuraxiale, 
in  special  cand  nuinai  unul  dintre  parametrii  coagularii 
cste  modificat  (vezi  Capitolul  26). 

Examenul  preanestezic 

Examenu!  preanestezic  include  trecerea  in  revista  a 
condipilor  materne  obstetricale  §i  medicale  care  pot 
influenta  anestezia. 

Riscurile  analgeziei  peridurale  se  discuta  cu  pacien- 
ta,  obpnandu-se  consimffimSntuI  accstcia.  Nu  mai  pupn 
important  este  consultul  cu  obstetricianul  pentru 
cunoa$terea  vSrstei  gestaponale,  prezentafiei.  riscului 
de  hemoragic  obstetrical#,  riscului  de  terminare  a  natter i  i 
prin  cezariana,  precum  $i  vcrificarca  starii  dc  bine  fctalc. 

Tehnica  analgeziei  peridurale  la  na$tere 

Const#  din  inlroducerea  unui  cateter  in  spatiul 
peridural  dup#  tehnica  cunoscut#  (vezi  Capitolul  26), 


cu  parcurgerea  urmatorilor  timpi: 

^  abord  vcnos  pcrifcric  (16-18G),  administrate  de 
500-1000  ml  sol.  Ringer, 

parturienta  plasala  in  decubit  lateral  stSng  sau 
pozitie  sezand; 

—  identificarea  spafiului  peridural  prin  tchnica 
pierclerii  rezistenfei  (L2-L3;  L3-L4;  L4-L5); 

—  introduccrea  cateterului  (5-6  cm); 

^  doza  test  (controversata),  care  se  administreaza 
dupa  aspiratie  §i  dupa  contracpa  uterina:  3  ml  lidocaina 
1 ,5% cu  adrenalina  l  :200  0(K)  sau  3  ml  hup ivacainS 0,25% 
cu  adrenal  ina  1 : 200  000; 

—  daca  doza  lest  este  negative,  se  administreaza  5ml 
bunivacainasolutie  0.25%  sau  solutie  0, 1 25%  cu  opioid, 
repetat,  pand  la  atingerea  unui  bloc  sen/.itiv  cefalad  la 
T]0;  nfava 

^  evaluate  a  blocului  la  15-20  minute,  prin  tehmea 
ciupirii  laterale  sau  cu  tampon  cu  cter.  Daca  nu  se  insta- 
leaza  blocul,  se  efectueaza  o  noua  punepe  pcridnrala  ?i 
se  reintroduce  cateterul.  Daca  blocul  cste  asimetric, 
cateteiul  se  retrage  0.5- 1  cm,  adrninistrandu-se  inca  3-5 
ml  solupe  de  anestezic; 

pacicnta  trebuie  sa  stea  in  pozitie  de  decubit  lateral 
sau  dorsal  inclinat  spre  stanga.  pentru  evitarea  com- 
presiunii  aorto-cave. 

Momiorizarea  cupnnde: 

-masurarea  TA  la  2  minute  in  primele  15  minute 
dupii  administrarea  aneste2icului  local  $i  ulterior  la  5- 
15  minute; 

-•monitorizare  ECG  maternain  primele  15  minute; 
monitorizare  continua  a  batailor  Cordului  fetal 
(BCF); 

-^comunicare  verbala  continua; 

— •  urmarirea  nivelului  analgeziei  $i  a  intensitatii 
blocului  motor  din  ora  in  ora. 

Doza  test 

Scopul  dozei  test  este  de  a  permite  recunoa$terca 
plasarii  cateterului  inlrarahidian  sau  intravascular. 
Pentru  verificarca  plasarii  corecte  a  cateterului  in  spaiiul 
peridural,  se  administreaza  bupivacainfl  7,5- 1 2.5  mg  sau 
.\ilina  45-60  mg,  (doze  care  nu  cauzeaza  compromiterea 
hemodinamica  sau  un  bloc  spinal  total),  urmarindu-se 
instalarea  blocului  senzitiv  la  3-5  minute  dupa  acestc 
doze. 

Metoda  ideala  de  punere  in  evident  a  plasarii 
intravasculare  a  cutercrului  este  de  asociere  a  adrenali- 
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nei  la  solutia  dc  anestezic  local  (injectarea  de  15  pg 
adrenalina).  Uti  lizarea  adrenal  inei  la  femeia  gravida  cste 
controversatiL— 

aepunea  pe  receptorii  alfa  a  adrcnalinei  i.v.  estc 
nrmuta  de  vasoconstiicpa  arterei  uterine  $i  scaderca 
fl  uxulu  i  sanguin  uteri  n; 

—  testul  cste  lipsit  de  sped  Imitate,  prin  faptul  c3 
tahicaedia  indusa  nu  poate  fi  deosebita  dc  tahicardia 
data  de  durerea  din  timpul  coniracpilor  uterine; 

—  produce  scaderca  tranzitorie  a  contracpilor  uterine; 

absenta  raspunsului  tahicardic  la  pacientele  care 

au  primit  beta-blocante. 

Dctectarca  prezentei  intravasculare  a  cateterului  se 
consider^  a  fi  o  credere  a  frecven|ei  cardiace  mateme 
cu  25  batai/minut  aparuta  la  doua  minute  de  la  injectarc 
§i  durand  15  secunde  dupa  administrarea  de  15  pg 
adrenalina.  i)e$i  s-au  propus  §i  altc  metode  de  idenlifi- 
care  a  plasarii  intravenoase  a  cateterului  peridural  (iso¬ 
proterenol  5  pg,  urmarirea  simptomelor  dupa  admi- 
nistrare  de  anestezic  local  sineur  sau  cu  fentanyl, 
injectarea  de  1-2  ml  aer  §i  urmarirea  modificarilor 
Doppler),  nici  una  dintre  metodele  propuse  nu  este 
perfccta. 

Pentru  prevenirea  toxicitapi  anestezicului  local  sau 
a  blocului  spinal  total  se  va  avea  in  vedere: 

yj observarea  retluxului  de  LCR  sau  dc  sange  prin 
cateter; 

^aspirarea  inainte  de  fiecare  injectare; 

administrarea  dozei  lest  dupa  contractia  uterina; 

Imcnjinerca  contactului  verbal  cu  pacienta; 

jj limitarea  administrnrii  in  bolus  h  5  mjsolutie aneste- 
zielocal. 

Daca  dup5  o  doza  corespunzatoare  de  anestezic 
local,  blocul  senzitiv  nu  s-a  instalat,  trebuie  sa  nc 
gandim  ca  a  fost  injcciat  i.v.  §i  se  scoate  cateterul . 

Alegerca  anestezicului  local 

Anestezicul  local  ideal  pentru  analgezia  la  na$tere 
ar  trebui  sa  aib5  un  debut  rapid  §i  o  durata  lunga  a 
analgeziei,  cu  realizarea  unui  bloc  motor  minim,  cu  un 
rise  mic  dc  toxicitate  matema  §i  s3  nu  aiba  efect  asupra 
activitapi  uterine  sau  asupra  iatului.  In  practice,  nu 
exista  un  anestezic  local  perfect,  care  sa  indeplineasca 
toatc  aceste  condipi. 

ftfiipivacaina^Xc  considcrata  anestezicul  local  de 
electie  pentm  analgezia  obstetricala,  avand  o  aepune 
de  lunga  durata ,  capacitate  mare  dc  legare  de  proteincle 


744  A  nestezie  clinica 


maleme  $i  un  transfer  transplaccntar  scazut.  Blocul 
motor  este  minim  sau  absent  pana  la  o  concentraiie  de 
0,375%,  ceea  ce  confers  avantajc  in  travaliu.  Bupiva- 
caina  se  utiltzeaza  in  conccntratie  de  0, 1 25%  la  inceputul 
travaliului  0,25%  in  timpul  progresiunii  dilataiici 
(Tabelul38.3).  ! 

Bupivacaina  solulie  0,/5%  nu  cstc  recomandata  in 
obstetrica,  datorita  cardiotoxicitalii.  Potentials 
aritmogen  sc  explica  prin  competipacu  progesterdnul 
pentru  locurile  de  legare  p roteic 5  prin  scaderea 

protei  ne !  orplas  mat  i  ce  in  sarcina 
i Eudocaina'} A  lost "abandonatii  in  obstetrica. 
datorita  incidentei  crescutc  a  blocului  inoior  sever. 

I  Ropivacaina!  Este  un  ancstezic  local  din  grupa 
amide  lor,  similar  cu  bupivacaina  ca  §i  structure ,  potenfa, 
farmacodinamie,  fiind  mai  pufin  cardiotoxic  §i  aritmogen 
decat  bupivacaina.  Nu  afecteaza  fluxul  sanguin  uterin. 
Toiu§i,  ropivacaina  are  doar  60%  din  poten{a 
bupivacainei  $i,  in  consccintS,  un  index  terapeutic  mai 
redus.  Blocul  motor  mai  pujin  exprimat  dupa 
ropivacaina  poate  fuexplicat  prin  polenta  mai  redusa  a 
acestcia.  g/gJ7.  iifgy  fitUiul 

*  /  is/tye-ntm ■!  A  .'.r,  ,  i • 


;  Lidocahui]  Are  o  durata  dc  aejiune  intermediara 
intre  bupivacaina §i  2-clorprocaina.  in  timpul  na$terii, 
se  administreazS  in  concentrate  de  0,75%  si  1.5% 
realizand  ins3  o  analgezie  de  mai  proasta  calitate 
comparativ  cu  bupivacaina.  Are  insa  proprietatea  de 
instalare  mai  rapida  a  analgeziei  comparativ  cu 
bupivacaina. 

l^Torprocaing 1  este  un  anestezic  local  din  grupa 
estcrilor  cu  debut  rapid  al  acfiunii,  dar  cu  durata  scurta 


(40  minute),  care  ii  limiteaza  utilizarea  pentru  analgezia 
la  na$tere.  Asocicrca  2-cloroprocainei  cu  bupivacaina, 
opioide  (fentanyl,  morfana),  clonidina,  determine 
antagonizarea  analgeziei  conferite  de  acestea.  Arc 
indicate  in  analgezia  la  na?tere  in  caz  de  suferinja  fctala, 
dcoarece  transfeml  placentar  al  2-clorprocainei  nu 
create  in  prezenta  acidozei  fetale. 

Mentinerea  analgeziei  peridurale 

Sercalizeaza  prin  administrSn  intermitente  in  bolus 
la  cerere,  injectari  in  bolus  la  intervale  regulate,  injcctare 
continua  pe  cateterul  peridural  dupa  un  bolus  initial. 
Injectarea  peridurale  continua  confera  ca  avantaje  un 
nivcl  constant  de  analgezie.  stabilitate  hemodinamica, 
reducerea  riscului  toxicitatii  sistemice.  Cu  introducerea 
analgeziei  peridurale  controlate  de  pacientc.  adica  o 
doza  fixa  dc  anestezic  local,  urmata  de  administrarca  dc 
cafrc  pacienta  a  urinaloarclor  doze,  s-a  constatat  o 
rcduccre  a  anxietatii,  a  cantitaiii  dc  anestezic  local, 
precum  $i  o  cre§tere  a  satis  faciei  pacientelor. 

Complicufiile  analgeziei  peridurale  in 

obstetrica 

lljjipotensi tinea.  Este  definite  ca  o  scSdere  cu  20- 
3^%  a  tensiunii  artcriale  sistolice  sau  ca  o  tensiunc 
arteriala  sistolica  sub  100  mmHg.  Deoarcce  perfuzia 
uteroplacental  depindc  de  o  tensiunc  arteriala  normala, 
necorectarea  hipotensiunii  derermina  dezvoliarea 
liipoxiei  $i  acidozei  la  tat.  Prevemrea  hipotensiunii 
consta  in  administrarca  dc  fluide  anterior  montarii 
periduralei  $i  pozitia  de  decubit  lateral  slang,  pentru 
evitarea  comprcsiunii  aorto-cavc.  Tratamentul  include 
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Anestezic  local 

Injectari  intcrmitcnle 

Injcctare  continue 

Periduraia  eontrolata  dc  pacicntS 

Bupivacaina 

5-10  ml  din  .solu|ia 

0.125%  pan 5  la  0.250% 
la  90-120  de  minute 

0.0625%  pana  la 
0.125%  in  ritm 
dc  8-10  ml/orS 

0.125%  cu  o  rata  de  inluzic  de  4  ml/orS, 
bolus  de  4  ml  la  interval  de  20  minute; 

0,25%  cu  bolus  de  3  mJ  la  interval  de  5-15 
minute 

Lidocaina 

5-10  ml  din  solujia  de 
0.75%- 1,5% 
la  fiecarc  60-90  minute 

Solulie  0.5%-l% 

In  ritm  dc 

8-15  ml/ora 

2-Clorprocaina 

5-10  ml  solulie  l%-2% 
la  ficcarc  45-60  minute 

0.75%  in  ritm 
dc  27  ml/ora 

Ropivacaina 


solulie  0.2%  10  ml 


0.2%  8-10  ml/ora 


administrarea  dc  cristaloide,  decubitul  lateral  sau 
Trendelenburg,  administrarea  de  efedrina  5- 1 0  mg  i.v. 
j/ A >uil%ezhi^inadec voter  SemnificS  dc  obicei  o 
pozitionaregre^ita  a  cateterului  peridural.  Daca catcteml 
nu  este  bine  pozitionat,  se  repozitioncaza,  sc  cvalucaza 
progresiunea  na§terii,  se  poatc  man  volumul  sau 
concentrafia  de  anestezic  local,  sau  sc  poatc  asocia  un 
opioid  la  anestezicul  local  (Tabcl  38.4). 

Tabd  38.4  Amcliorarea  lehnicii  blocului  peridural  in  cazul 
unci  analgczii  inodccvaic 


Siruitfia  clinic<i  RSspuns 

Lipsa  analgezici  Inlocuirca  cateterului 

$i  a  inodilicarilor 
dc  scnsibitiiaic 


Bloc  senziriv  Rctragcrea  careterului  l  cm. 

pe  o  singura  parte  Poziiionarea  pariurieniei  cu  pariea 
dureroasa  decliv. 

Bolus  de  5-10  ml  bupivacaini  0,125%. 
Data  duierca  nu  ccdeazS  dup.l  15-20 
minute,  inlocuirca  cateterului. 


Densiiaie  Bolus  de  5-10  ml  bupivacain#  0,25%. 

neoraogena  Cre$tcrea  conccnirafiei  ancstez.icului 

a  blocului  senzitiv  local  din  aiiKStccul  cu  un  opioid 

3 j  Administrarea  dc  ancstezic  local Juirqvascid^i. se 
S0ldcaz5~cii  cc)nvuisiTcarcin83%din  cazuri  produc, 
prin  hipoxemia  $i  acidoza  consccutiva,  eCecte  adverse 
asupra  mamei  si  falului.  Femeile  gravidesunt  mai  expuse 
riscului  de  dezvoltare  a  toxicitatii  anestezice  prin 
scaderea  concentratiei  de  proteine  plasmatice  materne 
§i  dezvoltarea  rapida  a  hipoxemiei  in  tinipul  apneei. 

Se  administreaza  barbiturice  sau  benzodiazepine 
pentru  stoparea  convulsiilor.  Se  administreaza  oxigen 
100%  $i  ventilatie  controlata.  Se  mcntinc  stabilitatca 
hemodinamica  prin  administrare  dc  fluidc  sau  vaso- 


prcsoarc. 

J-fj  Puncfia  accidental a  a  durei.  Daca  puncfia  cstc 
recunoscuta^poate  rctragencuT  §i  se  identified  un  alt 
spatiu  peridural  (preferabil  mai  sus),  iarcateterul  va  ft 
inseratcefalad.  Injectarea  se  va  face  numai  prin  cateter 
$i  va  ft  lenta,  dupa  o  doza  test.  O  altS  opfiune  consta  in 
plasarea  cateterului  in  spafiul  subarahnoidian  §i 
administrarea  continua  pe  aceasta  calc  (analgezie 
subarahnoidianS  continue)  in  doze  adeevate. 

Dacd  puncfia  durei  nu  este  reeunoscuta  $i  se  injec- 
tcaza  anestezicul  local,  in  cateva  minute  sc  instaleaza 
anestezia  spinala  total!  Se  administreaza  oxigen  1 00%, 
parturienta  este  imubala  oro-traheal  $i  vcntilata  cu 
presiune  intermitent  pozitiva,  se  menline  stabilitatea 
hemodinamica.  iutrucat  parturienta  este  a§ezata  in 
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decubit  dorsal,  se  evita  compresiunea  aorto-cava  prin 
plasarea  unui  sul  sub  lomba  dreapta. 

5/  Biocut  motor  extins  poate  aparea  dupa  injeefii  repe- 
tatc ssmcTupTmt^^  ore  dc  administrare  peridurala 
continua  de  anestezic  local.  In  aceste  cazuri  se  opre$te 
administrarea  anestezicul ui  local  timp  de  30  minute. 
SJ  Refenjiajiejirn^ apa re  freevent  la  gravidc  chiar 
Kira  analgczic  peridurala,  neccsitand  cateterizare 
vezicala. 

W  Blocul  anestezic  p  re  lung  it  impune  identificarea 
unor  cauze  de  leziune  nervous!  hematom  sau  abces 
peridural. 

/ j j)oX£il£^dc^sjmte.  apare  freevent  in  sarcina  prin 
accentuarea  lordozci  lombare.  Riscul  apai  ifiei  durerii 
de  spate  in  postpartum  ca  urmare  a  analgezici  peridurale 
se  datoreaza  utilizarii  unor  ace  groase,  hematomului 
din  ligamentul  supraspinos,  idcntiftcarii  dificile  a 
spatiului  peridural,  pozifiei  prelungite  de  decubit  lateral 
cu  compresiune  pe  articulafia  sacro-iliaca. 

Administrate  cored,  analge/.ia  peridurala  nu 
modifica  lluxul  utero-placentar.  De  asemenea,  analgezia 
peridurala  nu  modifica  coniportamentul  neurologic  al 
nou-nascufilor,  unde  studii  aratand  un  ednlibru  acido- 
bazic  mai  bun  al  nou-nascufilor  din  mamc.  care  au 
beneficiat  de  aceasta  metoda  (Fig.  38.2). 


P«rioada  l-a  Perloada  a  il-a 


Fig.38.2  I  nfluenfa  analgezici  peridurale  asupra  mcxlificarilor 
echilibrului  acido-bazic  din  cursul  travaliului  la  mama  ?i  fiil 
(dupa  Pearson  E,  Davies  P,  1974). 
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Analgezia  peridurala  poate  delennina  o  cre$tere  a 
lempcraturii  materne  a  carei  explicate  nu  se  cunoaste 
inea. 

$j  Analgezia  la  n ajficre. 

Analgczia  pcrTHuia la  la  na§terc  sc  asociaza  cu  un  rise 
ercseut  dc  prelungire  a  najtcrii  51  de  rczolvare  a  accstcia 
prin  intcrvcntic  instrumental!  Prelungirea  na§terii  §i 
malpozitia  vertexului  fetal  se  observa  mai  ales  dupa 
solutii  concentrate  de  anestezic  local.  ?i  in  mai  mica 
masura  dupa  administrarea  de  solutii  diluate.  Se 
considers  ca  prelungirea  perioadei  a  dona  a  na§terii  are 
drept  cau/.c(T)  interferenfa  cu  eliberarea  de  ocitocina. 
v^Jalterarea  efortului  expulziv  matem,(3)  cre§terea 
malpozipei  fetalc(3Jtefcctul  perioadei  a  doua per  scQ) 
accentuarea  dificultaplor  asociatccu  nuliparitatea.  Cu 
toate  ca  analgezia  peridurala  prelunge§te  perioada  a 
doua  a  na§terii,  oprirea  sa  in  aceasta  perioada  nu  se 
recomanda.  S-a  constatat  ca  0  conduces  activS  a 
na$terii  (amniotomie  precoce,  dor  nu  la  femei  fara 
dilataiie  cervical!  diagnosticul  rapid  al  opririi  evolupci 
travaliului.  administrare  agresiva  dc  oxistin)  reduce 
freeventa  sectiumi  cezariene  pentni  distocie  in  cazul 
analgcziei  peridurale  la  na$tere. 

Analgezia  caudalii 

Nu  se  uti lizeaza  la  fel  de  freevent  ca  §i  analgezia 
peridurala  $i  spinala,  dar  poate  fi  0  tehnica  utila  pentni 
combaterca  durcrii  din  perioada  a  doua  a  na$terii. 

Tehnica  analgeziei  caudale  este  identica  la  gravidc 
ca  §i  la  alti  pacicnti,  cu  mentiunea  ins5  c3  e$ecul  metodei 
are  un  procent  mai  mare  de  20%  la  gravide.  comparativ 
cu  ceilalti  (5%). 

Prin  comparaiic  cu  analgezia  peridurala.  cea  caudala 
produce  cu  aceea$i  incident  hipotensiune  arteriala, 
dar  prezinta  un  rise  mai  mare  dc  toxicitatc,  deonrece 
ncccsita  doze  m^i_jrnaii_dk-aneate7ic.-lncqJ.  Astfel. 
transfeml  placentar  create.  Din  aceasta  cauza,  pentru 
analgezia  caudala  in  obstetrica  se  prefera  utilizarea 
jjupivacainei  solutie  0,25%.  care  are  un  transfer 
placentar  redus.  Doza  totals  sfi  nu  dep3$easca  20  ml, 
administrate  pe  cateter. 

O  complicate  serioasa  a  analgcziei  caudalc  in 
obstetrica  cste  injectarea  directa  in  fat.  De  aceea,  nu  se 
practice  anestezic  caudate  cand  capul  fetal  estc  mult 
coborat  in  pelvis,  $i  nu  sc  instituic  in  perioada  dc  la 
dilataiie  maxima  pana  la  expulzie.  In  cazul  necesita|ii 


aplicarii  de  forceps,  se  prefera  o  anestezic  subarah- 
noidiana  celei  caudale.  Analgezia  caudala  induce  o 
relaxare  a  plan$cului  pelvian  cu  cre$terea  incident 
rotafiei  defecruoase  a  capului  fetal.  Deoarccc  analgezia 
perineala  survine  de  regula  dupa  analgezia  caudala.  se 
climina  cfortul  expulziv  matem,  contribuind  la  crc$terea 
incidentei  aplicatiei  de  forceps. 

In  concluzie,  in  cele  mai  multe  circumstance  este 
recomandabil  sa  se  aplicc  tehnica  analgeziei  peridurale, 
cu  exceptia  unor  situatii  in  care  se  prefera  analgezic 
caudala:  modificari  anatomice  ale  coloanei  lombare, 
infeefie  localizata  in  regiunea  lombara. 


Administrarea  peridurala  $i 
subaralmoidiana  dc  opioidc 


Opioidclc  administrate  central,  ncuraxial.  ac{ioneaza 
a  supra  rcceptorilor  specified  din  substanta  gclatinoasa 
a  coarnclor  nostcrioarc  ale  madtivci  rcalizand  o 
analgezie  segmentara.  Analgezia  nu  se  insoteste  de 
bloc  in 0 1 or  sau  simpatic  $i  ca  urmare,  hi potens iune a 
flpsegte.  Opioidele  sunt  mai  eticace  pentru  blocarea 
fibre  lor  C  decat  a  fibrclor  A5  si  sunt  utile  doar  in  prima 
perioada  n  na§terii. 

-^Administrarea  peridurala  de  opioide  ca 
agenfi  unici 


Primele  opioidc  utilizatc  pentru  realizarea  analgeziei 
obstetricale  au  fost  morfina  si  petidina.^Morfimi  nu  este 
indicate  ca  agent  unic  peridural  la  na§tere.  Are  un  debut 
tardiv  al  efectului  (ncccsite  2  ore  pentru  traversarea 
durei)  §i  palrunsa  suharahnoidian  efectele  persists 
pana  la  24  ore.  Dozele  rclativ  man  (7,5  mg)  care  realizcaza 
o  analgezie  eficiente  se  asociaza  cu  0  incidents  crcscuta 
a  efectelor  secundare  (prurit,  great!  varsaturi, 
somnolcnte).  ^ 

In  prezent.  se  utilizeaza  opioidele  liposolubilei'tJj 
(fentanyl,  sufentanil,  alfentanil,  petidina)  care 
penetreaza  rapid  dura  mater.  Fentanyl ul  este  opioidul 
cel  mai  mult  utilizat.  Admimstrat  in  doze  dc  150-200 
microgramc  asigura  analgezie  in  prima  perioada  a  [<! 
na$ierii.  Debutul  analgeziei  este  rapid  (5-10  minute), 
dardurata  scurta  (60- 100  minute).  O  durata  mai  lunga  a 
analgeziei  0  arejjetidii^Administrata  peridural  in  doze 
de  100  mg  asigura  o  analgezie  de 160  minute. 

Suientaniliiten  doze  de  5  -  50  ug  asigura  analgezie 
Tntre  80  $i  138  minute,  adeevate  atat  in  prima  perioada. 


cat  o  buna  parte  din  perioada  a  doua  a  na§terii. 

Alfentanilul  se  administrcaza  in  doza  de  30  ,ug  in 
pertSuraTa  cominua . 

Concluzia  studiilor  legate  de  utilizarea  opioidclor 
peridural  ca  agenti  unici  cste  ca  acestea  pot  asigura 
analuezie  la  dcburul  na?rerii.  dar  nu  asigurfi  analgezie 
salistaeatoare  cu  progresiunea  dilatatici. 


,  ^  Administrarea  subarahnoidiund  de 
opioide  ca  agenti  unici 
Are  urmaloarele  avantaje:  se  pot  administra  rapid 
asiguiatid  un  debut  rapid  at  anal  gcz  Lei:  nu  realizeaztl 
bloc  motor  sau  simpatic;  parturienta  pcrcepc  contractile 
uterine. 

Dezavantajul  il  reprezinta  faptul  ca  cel  mai  a  do  sea 
sc  administrcaza  intr-o  singurS  injectic.  iar  durerea  la 
na^tcre  se  modified  cu  pmgresiunea  aeesic i a. 

Indicapa  utilizarii  lor  pentru  analgezie  la  na$tcrc  o 
reprezinta  pacientele  care  au  afeepuni  asociate  ce 
oecesita  stabililate  hemodinamica  (stenoza  aortica 
severa.  liipertensiunc  pulmonnra  severa.  ventrical 
unicj,  sail  la  care  este  contraindicata  administrarea  dc 
|  anestezicc  locale  ( istoric  dc  alergie  la  anestcziccle  locale. 
|  sindroni  Wolff  Parkinson- White). 
e  Dozele  de  opioide  administrate  subarahnoidian 
pentru  anaigezia  obstctricala  sunt  prezentatc  in  Tabelul 
38.5. 


label  38.5  Opioidcle  administrate  subarahnoidian  pentru 
anaigezia  la  na§tcrc 


Opioid 

DozS 

Debut 

Duraia 

Morfina 

0,25-0.3  mg 

30-60  min 

2-10  h 

Fentanyl 

10  20  ng 

<  5  minute 

60-90  min 

Sufentanil 

5-10 

<  5  minute 

90*120  min 

Pciidma 

Diamorfinii* 

(U  0,5  mg 

<  5  minute 

60-90  min 

•Incidents  crescui.1  a  elcetclor  secundarc 


— Administrarea  combinufiei  opioid- 
anestezic  local 

Daca  o  cantitate  extrem  dc  mica  de  anestezic  local 
se  asoeiaza  cu  un  opioid,  ealitatea  analgeziei  cste 
superioara.  Ratiunea  accstei  combinafii  cste  ca  celc 
doua  tipuri  dc  substance  elimina  durerea  prin  acfiunc 
pe  doua  locuri  distincte,  anestezicul  local  la  nivei  axonal 
§i  opioidul  pe  receptoriidin  cornu!  posterior  ai  maduvei. 
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in  ©bstctrica,  neccsilatea  scadcrii  dozelor  de  anestezic 
local  cstc  motivata  dc  instalarea blocului  motor  produs 
de  acesta.  care  poate  duce  la  prclungirea  perioadei  a 
doua  a  na$tcrii  §i  poate  face  neccsara  intervenjia 
instrumentals  pentru  rezolvarca  na$terii.  Pentru  a  evita 
neajunsurile  blocului  motor  mentinand  ealitatea 
analgeziei.  s-uu  asociat  la  ancstezicele  locale  opioide 
agoniste  pe  receptorii  mu  (morfina,  petidina,  fentanyl, 
sufentanil)  sau  k  (butorfanol,  pcntazocina,  nal- 
bufina). 

Avantajele  asocierii  opioid-anestczic  local 
administrate  peridural  sunt: 

— -  scaderca  duzei  totale  dc  anestezic  local; 
scaderea  iniensitatii  blocului  motor; 
prevenirea  frisonului; 
crc$terea  satisfaepei  pneientei; 
scaderca  concentratici  plasmaticc  de  anestezic 

local  la  iat. 

In  Tabelul  38.6  sunt  prezentatc  combimipi  ale 
opioidelor  cu  anestezicc  locale  pentru  administrarc 
periduralS  continue 

in  cazul  analgeziei  peridurale  controlata  de  pacicnta, 
se  va  utiliza  o  combinatic  dc  bupivacaina  0,083-0, !  25% 
§i  0,4  pg/rn!  sufentanil,  cu  o  infuzic  bazala  dc  0-8  tnl  ^i 
un  bolus  dc  4-8  ml  $i  un  lockout  dc  5-20  minute. 

Combinatiaopioid-ancstczic  local  poate  fi  utilizata 
$i  pentru  administrate  subarahnoidiana.  Se  rccomanda 
asocierea  de  1  -2  pg  sufentanil  cu  2-2,5  mg  bupivacaina. 
Anaigezia  se  instaleaza  in  mai  putin  de  5  minute 
durcazS60- 120  minute. 


Complicat'd  §i  efecte  secundare  ale  opioidelor 
»  spinale 

if  'a  J~rav‘^L“  i reeve nta 

depresiei  respiratorii  cste  mai  in  ici  decot  la  alii  patient  i 
datorita  impregnapei  progcsteronice,  opioidcle  spinale 
nu  se  pot  utiliza  lara  o  monilorizare  adeevata  a  sedarii 
$i  frecven|ei  respiratiei  in  fiecarc  ora  (timp  dc  24  ore  de 
laadministrarea  morfinci).  Asocierea  alter  opioide  pe  f 
calc  parenterald  cste  contraindicata  4 

&j  i&djjyL&sXQ  etc  etui  secundar  cel  mai  free  vent 
mtalnit  dupa  administrarea  dc  opioide  spinale.  Incident 
aparitiei  sale  la  gravidelc  care  au  primit  morfina  pentru 
analgezie  postsectiune  cezariana  cste  de  25%.  In  timpul 
na$terii.  datorita  stiinularii  la  care  sunt  supuse, 
parturientele  se  plang  mai  putin  de  prurit.  Tratamemul 
include  antihistaminice  (25  mg  difenhidramina  i.v.). 
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Tabel  38.6  Cumbinalii  opioid-ancstczic  local  pentru  analgczic  peridural!  continua  la  nastere  (dup!  Norris  MC,  2000) 


Situatia  clinic! 


Inducjia/bolus 


Mcntincreudiifuzic  continu! 


inceputul  iravaliului  10-15  ml  bupivacaina  0.083%  + 

(dilatatie  cervical!  <3  cm)  0.4  jig/nil  sufentanil- 


0.083%  bupivacaina  + 

0.4  pg'inl  sufentanil  cu  12  ml/h 


Travaliu  dedanjai  (dilaiapc  10-15  ml  bupivacaina  0,125%+ 
ccrvjcaii  3-7  cm)  I  pg/'ml  sufentanil  sau  5-10  pg/ml  fentanyl 


0.083%  bupivacain!  + 

0.4  gg/ml  sufentanil  cu  12  ml/h 


Travaliu  uvansat  (dilataiie 
cervical!  >7  cm) 


10-15  ml  bupivacaina  0.125%  sau  0.083%  bupivacaini  + 

10-15  ml  bupivacaina  0.250%-*  0.4  gg/ml  sufentanil  cu  12  ml/h 

I  pg'nil  sufentanil  .au  5-10  pg'ml  fentanyl 


*Se  adauga  20  ml  solulic  bupivacaina  0.5%  $i  50  pg  sufentanil  in  100  ml  solufie  salin!  0.9%.  5c  utilize aza  10-15  ml 
din  solujia  astfcl  preparatfl. 


naloxon  (0, 1  -0.4  mg  i.v.),  nalhufina  ( $mgi.v.{  propofol 
( IjO  mgLvj 

Gravidele  prezinta  $i  alte  cauze  dc 
grcatS  voma  decat  cele  datorate  administrat'd  de 
opioide  spinale,  cum  ar  ft  sarcina.  durerea  de  la  na$tcrc. 
adrainistrarea  de  opioide  sistcmicc.  Tratamcntul  include 
metoclopramid  10  mg  i.v..  droperidol  0,625  mg  i.v.  sau 
“patch"  dc  seopolamina  transdermic. 

, fjRetenfici  de  unrig  care  apare  prin  crestcrea  de  ADEL 
indusa  de  opioide  are  $i  altc  cauze  la  gravide,  neccsi- 
tand  efectuarea  sondajului  vezical. 

Sj  Srudiilc  cl  inice  aratS 

rcacrivarca 

infccljilorjaLmisilgrpetic  si  administrarca  dc  morfina 
sau  petidin!  intrarahidian.  fentanyl  peridural .  N u  cx i sta 
nici  un  studiu  care  sa  continue  infcctia  herpetic!  chip! 
utili-zarca  dc  opioide  spinale  la  na§tere,  dar  trebuie  sa 
cxistc prudenfS  in  adinimstrarca  lor  la  paciente  cu  istoric 
<Je  infcctie  herpetic!. 

£  Ejected eprimiwtj^esginitow  asuprajatului.  F!tul 
prezimS  0  tulburare  a  eliminarii  mecHcamcmelor  prin 
reducerea  sisiemelor  enzi  malice  hepaticc.  excrefic  rcnala 
scSzuta,  concentrate  plasmatic!  proteica  redusa. 
Semnelc  dc  depresie  respiratorie  ale  fatului  sunt  legale 
de  doza  total!  dc  opioide,  intervalul  dintre  administrare 
si  najtere,  liposolubiliiate.  Efcctele  opioidelor  sistemice 
asupra  fatului  sunt  bine  cunoscute.  Administrarea  de 
opioide  spinale  in  doze  mici  are  un  rise  minim  de 
depresie  respiratorie  neonatal! .  Din  accst  punct  de 
vedcre.  sufentanilul.  datorita  liposolubilitatii  crescute, 
pare  sa  fi^opTokluT  dc  elcetic  in  obstetric!. 


Alte  adjuvante  ale  anestezicelor  locale 

Opioidclc  potenjeaza  ancstczicclc  locale  adminis¬ 
trate  neuraxial.  Amestecul  anestezicului  local  cu  un 
opioid  produce  o  buna  analgezie  la  na$tere,  cu  un  bloc 
motor  minim. 

Exist!  posibilitatea  potentarii  amestecului  local  cu 
al(i  agenti  adjuvant  precum  adrenaiina  §i  clonidina. 
Asocierea  lor  cu  un  opioid  ti  poate  prelungi  durata 
efectului  in  administrare  spinal!. 

f>l dvenaln r aj A d a u ga ta  la  solujia  dc  anestezic  local 
mare§te  analgezia  $i  scurteaza  cimpul  de  latent!  pan!  la 
instalarea  efectului.  In  combinatie  cu  lidocaina,  dar  nu 
$i  cu  bupivacaina,  prelunge§te  durata  blocului.  In 
administrare  peridural!,  asocierea  anestezic  local- 
adrenalin!  extinde  nivelul  blocului  senziiiv. 

in  cazul  analgeziei  la  na$tere,  asocierea  adrenaline! 
nu  cste  benefica,  intrucat  intensified  blocul  motor  pro- 
dus  dc  anestczicul  local  $1  prin  actiunea  (3-agonist! 
poate  inhiba  contractile  uterine  $i  sa  intarzic  na$terea. 

\CIomdiiia]  Administrate  peridural,  in  doze  de  pO- 
150  tig  sau  subarahnoidian  ( 10-30  ue),  clonidina 
potenteaz!  analgezia  produs!  de  anestezicelc  locale 
far!  sa  influence  blocul  motor.  Mecanismul  de  aejiune 
cste  prin  efect  agonist  pe  receptorii  din  maduva.  Sc 
produce  §i  un  bloc  simpatic  urmat  de  hipotensiune, 
care  pentru  mama  $i  fat  este  minim,  for!  semnificatie 
clinic!.  In  schimb,  produce  0 sedare  pronuntaca  la  mam! 
si  nou-nascut.  Asocierea  unor  doze  mici,  de  5  pg/ml 
clonidina.  Ta  un  amestec  de  10  ml  bupivacain!  0, 125% 
7.5  pg  sufentanil  a  ameliorat  analgezia  la  na§tere.  cu 
efecte  secundare  minime. 
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_ 

)  Bicarbonntul\( l  mEq  in  10  ml  solutie  anestezic 
local).  Grfibc$tc  instalarea  efcctului  analgezic  prin 
crc$terea  pll-ului  solupei  tie  anestezic  local.  Create  in 
acela$i  limp  intcnsitatea  blocului  motor  $i  prelunge$te 
durata  na$terii.  _ 

'  Neosiigmina  si  nudazohvm<F\nryduc  analgezie  in 
administrate  peridurala  $i  subarahnoidiana  §1 
potentcazft  efectele  ancstezicelor  locale.  Mecanismul 
dc  aejiune  consfl  din  inhibifia  degradnrii  acctilcolinei 
care  va  aepona  pe  receptorii  muscarinici  din  maduva  $i 
respect  iv,  actiunea  pe  receptorii  GABA  spina  I  i  .  Nu  au 
lost  milizatc  pentru  analgezie  obstctricala  din  cauza 
efecielor  secundare  frccvence  (grea(S,  vonift,  sedare 
exccsivH). 

Analgezia  subarahnoidiana  continua 

De$i  prezinta  ca  avantaje  un  control  riguros  atat 
asupra  dozelor  d e  analgetic,  cat  $i  asupra  install rii  $i 
duratei  analgeziei,  nu  estc  utilizata  freevent.  Acest  lucru 
se  datoreaza  costului  mare  al  cateterclor,  dificultaplor 
tchniceasociatc  montarii  lor  ?i  efectclor secundare  ale 
utilizarii  lor.  Controverscic  au  apamt  dupa  utilizarea 
tnicroeatcterelor  de  27G  sau  mai  mici,  care  au  dus  la 
aparitia  de  sechcle  neuroiogice  pennanente  (sindromul 
de  ‘"coada  dc  cal”)  datorita  distributiei  neuniforme  dc 
aneslezic  local  in  spapul  subarahnoidian. 

Analgezia  comhlnata  (subaralinoidiana- 

peridurala) 

In  principiu,  combina  injectarca  subarahnoidianS  a 
unui  opioid  sau  aneslezic  local,  cu  plasarea  unui  catcter 
peridural  care  va  servi  pentru  administrarea  ancste- 
zicului  local. 

Accasta  tehnica  cunoa§te  mai  multe  variante: 

(j*/  varianta  un  singur  ac,  un  singur  interspatiu 
vertebral.  Ancstezicul  local  (AL )  este  injecTat in spaliul 
peridural,  apoi  prin  avansarea  acului  prin  dura,  o  nouS 
can ti late  de  AL  cste  injectata  in  spatial  .subarahno¬ 
idian; 

(bl  varianta  doua  ace,  doua  interspajii  vertebrale. 
Acul  peridural  §i  catetcrul  sum  introduse  la  un  nivcl  $i 
injectarca  subarahnoidianft  la  alt  nivel; 

(xi  varianta  ac  prin  ac,  un  singur  interspatiu  verte¬ 
bral^  <otij .  J 

QL)varianta  Sc  lailga  ac,  un  singur  interspatiu  verte¬ 
brae 


Varianta  ac  prin  ac,  un  singur  interspatiu  vertebral 
este  cea  mai  utilizata.  Necesila  un  ac  peridural  cu  orificiu 
suplimentar  $i  un  ac  spinal  mai  lung  decat  acul  peridural, 
introdus  in  lumcnul  acestuia.  Dupa  idcntificurea 
spa{iului  peridural,  prin  acul  dc  peridurala  sc 
piinctroneaza  dura  cu  acul  spinal  $i  sc  administreazfi  o 
doza  unica  de  opioid.  Urmcaza  apoi  retragerea  acului 
spinal  $i  montarea  cateterului  prin  acul  de  punctic 
peridurala. 

Aceasta  metoda  asigura  analgezic  adeevata,  larii  a 
produce  bloc  motor  pana  in  stadii  avansate  ale  na§terii, 
cand  pe  catetcrul  peridural  se  administreaza  0  solutie 
de  anestezic  local  sau  o  combinatie  de  anestezic  local- 
opioid (Tabelul  38.7). 

label  38.7  Tehnica  combinata  de  analgezie  peridurala 
subarahnoidiana  la  najjtcre 

1.  Idcntificarea  spaliului  cu  un  ac  dc  punctic  peridurala  dc  18  G 

2.  Introduccrca  acului  dc  punctic  sub.milinoid’jiia 

de  24-2  5 G  (Whiiacre) 

3.  Administrarea  subarahnoidiana  de: 

-  0.2 -0,3  mg  mortina 

-  0.2  mg  diamorflna 

-  25  pg  fcnUnyl  +  I  ml  0.25%  (?,5mg)  bupivacaina 

4.  Plasarea  cateterului  peridural 

5.  Doza  test  3  ml  bupivacaina  solufie  0,25%  cu  adrenal  ina 

1:200  000  pe  caiclcrul  pciidur.il 

6.  Injeciarea  pe  caieicrul  peridural,  la  cre$terea  intensitajit 
durerii.  de  : 

-!0  ml  bupivacaina  0.0625%  fdra  fcntanyl 
-10-15  ml/ora  perfu/ic  continua  de  bupivacainS 
•  la  10-12  ore  de  la  administrarea  morfinet  sc  poate 
asocia  fenranyl  2  gg/inl  la  solutia  dc  bupivacaina 

Avantajele  accstei  tehnici  constau  in  realizarca  unei 
analgczii  iarS  bloc  motor,  care  sc  instalcaza  rapid. 

Blocurilc  dc  nervi  pcrifcrici 

Blocut  nervului  msinos 

Durerea  produsa  de  presiunea  excrcitata  de  fat 
concomitent  cu  distensia  vaginului  $i  vulvei  este 
transmisaprin  nervi  i  ru$ino$i  intemi.  Ace$tia  sunt  nervi 
senzitivi,  dar$i  motori,  forma  |i  din  radacinile  anterioare 
ale  nerv  i  lor  sacrati  S2-S3-S4.  Nervul  msinos  este  princi- 
palul  nerv  senzitiv  per.tru  perineu.  vulva  $i  partea 
inferioara  a  vaginului  $i  nerv  motor  pentru  mu$chii 
perineali  $i  sfincterul  anal  extern. 


7  SO  Anestezie  dime  a 


Blocul  nervului  ruginos  intern  este  o  tehnica  dc 
anestezie  regionala  care  sc  cfcciueazS  de  catre 
obstetricieni  la  paciente  care  nu  bencficiaza  de  analgezie 
peridural  a  sau  subarahnoidiana.  Rcalizcaza  analgezie 
pentru  na$terea  spontana  pe  calc  vaginala  la  parturienia 
aflata  in  perioada  de  expulzie,  apl  icatic  de  forceps  (nu 
asigtira  analgezie  perfect;!)  § i  pentm  epiziotomia  sau 
perineotomia,  practicata  inaintc  de  degajarea  capului 
fetal.  Eficacitatea  metodei  depinde  dc  experienta 
obstelriciamilui,  rata  dc  succes  fund  de  numai  50%.  De 
asemenea.  nu  asigura  anestezie  pcrfecta  la  apl  icatic  de 
forceps,  examinarea  din  postpartum,  explorarea  mnnuaia 
a  cavitatii  uterine  sau  sutura  poitiunii  superioare  a 
vaginului  si  cervixului. 

Tclinic  cxisiidoua  inotode  de  efectuare  a  bloeului; 
una  prin  abord  transvaginal.  ccalalia  prin  abord 
transperineal,  obiectivul  Hind  blocarca  nervilor  ru$ino§i 
bilateral,  distal  de  forma  rca  din  rad&cinile  anterioarc 
sac  rate,  dar  proximal  deramificatia  lerminala. 

Calc  a  vaginala  sc  ulilizeaza  ceJ  mai  freevent,  Hind 
mai  putin  traumatizanta.  rndiferent  de  tale,  pacienta  sc 
a§az3  in  poziiie  ginecologica.  rcpcrarca  Uiberozitaiii 
seiatice  se  face  cu  mana  stanga.  care  ramane  pe  lot 
pentru  ghidarca  acului  dc  punepe.  Acesta  va  l!  condus 
cu  mana  dreapta  spre  lateral  $i  posterior,  panti  se 
intampina  o  rezistenfa,  data  tic  de  ligamcntul  spin  os, 
fie  de  spina  sciatica  (Fig  38.3). 


Fig.  38.3  Tehnica  bloculiii  nervului  rug: nos  pe  cule 
intns vaginala  (dupa  Brownridge  1*  colab.,  1998). 


Se  vetrage  acul  1  cm  se  injecteaza  10  ml  solutic 
anestezie;!.  Deoarece  artera  ruginoasa  se  alia  foarte 
aproape  de  nervul  rusinos.  inaintea  injectarii  se  aspira. 
Se  repet a  blocul  §i  in  cealaltfi  parte.  Pentru  prevenirea 
loxicitatii  data  dc  absorbpa  materna  a  anestezicului 
local,  se  ulilizeaza  coneentratii  reduse:  xilina  1%,  2- 
cloroprocainft  2%,  mepivacaina  1%.  bupivacaina  0,25%, 
cu  adrenal ina  1:200000. 

Comp/icafiite  mu/e  rue  sunt  reprezematc  de  toxi- 
citiiteaststcinica  data  deancstczicclc  locale,  hematom 
vaginal  sau  ischiorectal,  abces  subgluteal  sau  in  spatele 
psoasului.  ComplicaUile  fetale  sum  date  dc  i nice; area 
feta  la  dircctaTIcanestezic  local  traumatism  fetal. 

Blocul  para  rervica! 

Este  o  metoda  de  anestezie  a  tailor  senzitivc  alt 
colului,  interceptand  ramurilcplexului  utero-vaginal  dir. 
parametre.  Prin  aceasta  se  combate  durcrea 
caracterisiica  prime:  perioade  a  rravaliului,  produsf:  de 
dilatarca  for|ala  $i  activa  a  colului. 

Aceasta  metoda  nu  afccteaza  progresiunea  nagterii, 
asigura  analgezie  tara  bloc  motor  sau  simpalic,  insa  nu 
blochcazS  ftbrele  senzitivc  somatice  ale  portiunii 
inferioare  a  vaginului,  vulvei,  perincului. 

Ca  rezultat  al  apropierii  de  plexurile  venoase. 
absorbtia  anestezicului  este  rapida  $i  blocul  sc  asociaza 
freevent  cu  bradicardie  feta  la  si  c  restore  a  mortalitatii 
perinatale.  Din  acest  motiv,  blocul  paracervical  mi  se 
ma  i  u  i  ilizeazain  prezent. 

^Tehnica.  Pacienta  este  ayczat9  in  pozi|ie 
ginecologica.  Blocul  se  executa  la  o  dilatape  cervical^ 
dc  4  cm.  tara  a  depa.fi  insa  7-8  cm.  Se  abordeaza  pc  calc 
vaginala  pc  rand  ftecare  fund  dc  sac  vaginal,  injeejia 
facandu-sc  in  ni$te  puncte  situate  la  orclc  3  9.  Acul 

se  direeponeaza cu  ajutorul  indexului  mcdiusului  $i 
dupa  penetrarea  muscularci  se  avanseaza  inca  1  cm. 
Solupa  anestezici  de  clcctie  csle  2-cloroprocaina 
datorita  loxicitatii  reduse  (solupe  1%  10  ml.  catc  5  ml 
injectata  defiecare parte).  Se  poate  utiliza  xilina  solujic 
1%.  Nu  sc  asociaza  adrenal  ina. 

Conipiica/iiie  materne  sunt  reprezentatc  dc 
toxicitaic  sistemica,  sincop&  vasovagala,  hematom 
parametrial,  abces  paracervical,  neuropane  in  post* 
partum. 

CompUcapHe  fetale  sunt  freevente,  injcctarca 
directa  de  anestezie  local  in  seal  pul  fetal  §i  mult  mai 
freevent,  bradicardie. 
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Infiltratia  peritteului 

'TehmcO^crisS  de  I ..  Aburcl,  consul  in  infiltratia 
vulvo- perineal 3  a  anestczicului  sub  doua  variante. 
Conform  acesiei  me i ode,  utilizata  mult  in  Romania,  in 
piinui!  timp.  se  patrundc  cu  aeui  la  jumatatca  distanjei 
dimre  comisura  postcrioarS  a  vulvei  §i  spma  sciatica, 
cu  varful  indreptat  spre  orificiul  vaginal.  A1  doilea  limp, 
consrS  in  injectarea  anestezicului  in  regiunca  paraanala, 
iar  al  treilea  limp,  injectarea  spre  regiunea  ano-vulvara. 
Variantaa  2-a  include  i  nfiltrarea  mu$chilor  perineali 
ridiefitori  anali. 

Mctoda  realizcaza  anestezia  plexuiui  hipogastric 
(perioadade  dilatare )  §i  anestezia  plexului  pdvipcrincal 
(in  perioada  dc  expulzie).  Este  indicate  in  nplicape  de 
forceps  sau  extraepe  pclviana. 

Se  administreaza  xil  ina  solute  1  %  sau  2%,  de  electic 


sinipaticoliza  extinsa  e^cpmraindic_ata,  ca  in  cazul 
pa c ienteioTcii  stenoza  aortjcjjjAU  hipcricnsiime 
pulmonara.  sau  atunci  cand  analgezia_sacrata  trebuic 
sa  se  insiaTezc  rapid  (pclviana,  sarcini  geinelare,  aplicape 
de  forceps). 

nntvezi a/anestez in  .v < haraJinoidlM^S u  util i- 
zarWunci  singurc  injectii  de  anestezic  local,  estc  indica¬ 
te  la  pacicntele  care  nu  au  un  cateter  peridural,  sau 
paciente  care  necesita  ancstezie  perinea  la.  in  accstcaz, 
se  executa  rahiancstezi^m^a”,  administrand  25^0 
mg  xilina  hiucrbarL.4-6  mgtctracaiml  hiperbarS,  mg.  ( 
bupivacainS  hiperbara  sail  0  5  mg/kg  petidina. 


ANESTEZIA  PENTRU  OPERATIA 
CEZARIANA 


H  ind  2-clorprocaina  <20  ml). 

Infiltratia  perineulut  asigura  analgezie  pentru 
epiziotomie  $i  epiziorafie. 

Anestezia  pentru  perioada  a  doua  a 
na$terii 

Blocatca  nervilor  somatic i  implicap  in  perioada  a 
doua  a  na$tcrii  reprezinta  o  problcma  pentni  anestezisjti. 
necesitand  administrarea  unorconcemrapi  mai  mari  de 
anestezic  local,  care  sa  fie  urmatii  dc  un  bloc  motor 
intens  chiar  in  momentui  cand  estc  nevoie  de  un  dor* 
expulziv  matern;  se  asigura  $i  ancstezie  pentru 
epiziotomie  sau  aplicape  de  forceps. 

(jl)0  prima  modalitatc  estc  data  de  existenta  unui 
cateter  peridural:  administrarea  pc  a cesta  aunor  do/e 
suplimentare  de  anesiezice  locale  in  concentrape  mai 
mare  (5-15  ml  xilina  solupe  l%-2%,  2-cloroprocaina 
solutie  2%-3%,  10  ml  bupivacainS  solupe  0.25%). 

ib)  Anestezia  caudafa  este  o  all  a  modalitate  dc 
rezolvare  a  anesteziei  in  perioada  a  doua  a  ua$terii. 
Prezinta  ca  dezavantaje  dificultatca  tchnica  $i  riscul 
injcctarii  de  ancstezie  local  la  iat.  Se  administreazp  1 2- 
15  nil  bupivacaina  solupe  0.25%  sau  l%-2%  xilina.  sau 
2%-3%  2-cloroprocaina. 

ruSTchnica  efcctuarii  analgeziei  pmdunde  aidMi 

ctiiSfer  cu  plasarca  unuia  dimre  cle  la  L1-L2  pentru 
a  si  gu  rare  a  analgeziei  in  prima  perioada  a  na§tcrii  §i  a 
celui  de-al  doilea  la  L.,-L5  indreptat  spre  sacru.  sau 
plasat  caudal,  pentru  asigurarea  analgeziei  in  perioada 
a  doua  a  na^tcrii.  Tehnica  este  utilizata  atunci  cand 


Pana  la  inceputul  anilor  *80  anestezia  reprezenta  a 
treia  cea  mai  freeventa  cauza  de  mortal i late  materna, 
majoritatea  deceseior  fi  ind  atribuite  anesteziei  generate 
pentru  operapa  cezariana  in  urgent*.  Decesele  erau 
cauzatc,  in  principal,  de  dificultatilc  de  intubape  sau 
pneumonia  de  aspirape.  Ca  o  reactie  la  aceasta  situape, 
anestezi$tii  s-au  reorientat  spre  tehnicile  dc  ancstezie 
regionala  care  evita  nevoiade  intubalie  $i  reduc  riscul 
dc  aspirape  pulmonara  a  conpnutului  gastric.  In  plus, 
anestezia  regionala  confers  uncle  avantaje  spec  it  ice. 
pro  cum  reducerea  pierderilor  dc  sange  intraoperatoru 
un  rise  scSzut  de  compiicatii  tromboembolice. 

Cu  toatc  acestea.  anestezia  generals  continua  sa 
lie  utilizata  pentru  operi-ijia  cezariana  intr-un  numar 
important  dc  cazuri.  Existd  situapi  in  care  anestezia 
regionala  nu  poatc  fi  aplicata  sau  blocul  regional  nu 
este  suficient  de  eficace  §i  paeienta,  avand  dureri,  sa 
solicite  ancstezie  gencrala.  Din  acest :  motiv,  riscunle 
atribuite  anesteziei  generale  §i,  in  primul  rand 
pneumonia  de  aspirape.  trebuie  avute  in  vcdcre  In 
prcgaiirea  preanestezica  a  cazurilor  supuse  anesteziei 
rcgionalc. 


nestezia  gencrala  t 


Indicapile  efcctuarii  anesteziei  generale  pentru 
Operapa  cezariana  sunt  limitatc.  in  alara  dc  refuzul 
parturientei  dc  a  accepts  o  ancstezie  regionala,  respectiv 
dorinja  expresa  de  a  i  se  eieciua  o  anestezic  generala, 
majoritatea  indicapilor  sunt  conditionate  dc  existenta 
unci  patologii  obstctricale  mateme  sau  feta  I  e. 
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Principala  indicate  pcntru  anestezia  generals  este 
operapacezariana  de  urgenta.  Mai  multesituapi  reclumS 
accst  lucru  (Tabelul  38.8).  Tolu§i,  trebuie  sclectate 
numai  acele  situatii  in  care  scoalcrea  copilului  trchuic 
realizatS  to  mai  putin  de  15-20  minute  din  momentul 
luarii  deciziei.  In  accst  interval,  sunt  cuprinsc  transpor¬ 
ts  1  la  sala  dc  opera Jie  $i  pregatirile  preoperatorii  $i  pre- 
anestczice,  astfel  incat  anestezistului  ii  rainane  I’oartc 
pupn  timp  pcntru  o  tehnica  regional^  $i  anestezia 
gencrala  ramane  unica  optiune. 

Tabel  38.8  Indica(ilie  operapei  cezaricne  dc  urgenta  (dupii 
Rout  CC.  1997). 


Urgcnja  cxtremS 
(sub  20  minute) 


Urgenta 


^  Apoplcxia  utero-placentarS  4]  £rezetita  de  meconiu  > 
cu  l$t  viu  lichidul  ainniotic 

i-  Placenta  praevia  2\  Modific2ica  frecveiijei  $i 

'  cu  hcinoragic  .  riiiiiului  cordului  fetal 

%  Ruptura  uterin*  3lDisiocic  mccanica 

USuferinja  feta  IS  severa  UCxtragcrea  chirurgicafli  a 
M decelerate  variabilS  lardivS  celui  de-a3  coilea  lUt  geamfin 
a  ritmului  fetal, 

\  sau  bradicardie  extremfi) 

^1  J?rolabarca  cordonului  umbilical 
A  J2ehisccn(a  cicatricii  uterine 


s3  efectuezc  un  examen  fizic  al  bolnavei,  inclusiv  testele 
care  anticipeaza  o  intubape  diftcill  Examinarile  dc 
laborator  indicate  sunt:  determinarca  hemoglobinci  $i 
testele  dc  coagulnre  (trombocitc,  timp  de  sangerate, 
timp  de  protrombina.  APTT).  Anterior  operaliei  sc 
cfectueaza  grupa  de  sanue.  Daca  ccografia  pune  in 
evident*  o  placenta  praevia  antcrioarS,  se  pregatesc  3- 
4  unitali  de  sange  inainte  dc  inceperea  operatiei. 

Premedical  in.  Se  evita  sedativelc  si  onioidclc  pana 
la  exiractia  fatului.  datoritS  riscului  de  depresie 
neonatal 5.  Agcnpi  anticolinergici  nu  se  administreaza 
de  rutina.  La  bolnavele  care  necesila  admin istrarea  lor 
se  prefera  glicopirolatul,  dcoarecc  nu  traverscaza 
placenta. 

Dc  regula.  prcinedicapa  trebuie  limitatS  la  medicatia 
□ntacida  §i  prokinetica  (Tabelul  38.9).  Cu  excepjia 
antacidclor  (citrat  de  sodiu),  pacicnta  nn  va  ingera  nimic, 
cu  cel  putin  6  ore  inainte  dc  induepa  anesteziei  gencralc. 

label  38.9  Profilaxin  aspiiapei  pulmonare  in  operapaeczariand 
(dupa  Harrad  J,  I  lowcll  P.  2000) 


,  '  “  *  _ X  Opera? ie  programata 

sau  bradicardie  extremfi)  *  < 

ftolaba.ca  co.donu!.,,  omb.bcal  ,  50  mg  nmiridinS  per  oS 

aelnscr.ga  cica|ncu  utermc _  ,0  mg  metoclopramid  per  os 

Ora  8  in  diminca|a  opera'ici 

Hemoragia  matema  (placenta  praevia,  apoplexie  150  ms  ranitidina  Per  08 

utcro-placentara)  reprezinta  intotdeauna  o  indicate  .  .  ,  10  m?  nletoc!op,anJld  per  os 

.  '  — 1 - — — — —  m  sala  dc  operatic,  maintca  mductici 

pcntru  anestezia  general!  inirucat  se  asociazS  cu  30  ml  ci.rat  dc  sodiu  0,3  molar,  per  os 

hipovolcmic. 

in  privinta  suferinjei  fetale,  aceasia  poate  ft  cron ic2  — ^Opcr^iejl^areenia 
sau  acuta,  in  unele  situatii.  In  care  fatul  prczintB  :n  S5fi®"iluinl  d““ic!  p,c'"'u  "pcra|ic 

..  1  ^0  mg  ramtidinii.  lent  i.v. 


sau  acuta.  In  unele  situatii.  in  care  farul  prezinta 
tahicardie,  deceleratii  tardive,  dar  este  stabil,  se  poate 
efectua  anestezie  loco-regionalfi.  In  cazurilc  asociatc 
cu  bradicardie  fetala,  deceleratii  tardive  severe,  ptolaps 
dc  cordon  ombilical.  care  necesitS  operntiecczariana  in 
decurs  dc  minute,  se  efectueaza  anestezie  general! 

O  alta  indicate  a  anesteziei  generalc  este  dictate  de 
contraindica|iile  anesteziei  regionale  (coagulopatie, 
tratament  anticoagulant,  sepsis,  presiunea 
intracraniana  crescuta,  alergic  la  ancsteziccle  locale, 
pacient  necooperant),  sau  incapacitatea  rcalizarii 
acesteia  din  punct  dc  vedcre  tchnic. 

Preanestezia 

Oujcazia^z^  preancstezice,  anestezistul  trebuie 
sa  ii  explice  pacientei  intreaga  procedura,  sa  se 
informeze  cu  privirc  la  trecutu!  obstetrical  §i  medical,  §i 


10  mg  metoclopramid.  lent  i.v. 
in  sala  de  operatic,  inaintea  mdiicpci 

30  ml  ciiral  dc  sodiu  0,3  M,  per  os 

O  alta  masurd  se  adreseaza  prevenirii  comprcsiunii 
aorto-cavc.  In  decubit  dorsal,  comprcsi tinea  uterului 
pc  vena  cava  scadc  intoarcerea  venoasa,  iar  compre- 
siunca  aorto-iliaca  scade  fluxul  sanguin  uterin.  De 
aceea,  incepand  cu  transports  la  blocul  operator  §i 
apoi  la  a^ezarea  pc  masa  de  operatie,  pacienta  se 
pozitioneazS  cu  un  sul  sub  $oldul  drept  care  s5  asigure 


Dac3  exista  semne  dc  suferinja  fetala,  se  va 
administra  oxigen  pe  masca,  inclusiv  pe  perioada 
transportului.  Catctcrizarea  unei  vene  periferice  cu  o 
canula  dc  16G  va  permite  instalarea  perfuziei  cu  solutii 
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cristaloidc.  Dac3  se  anticipeaza  o  hemoragie,  este  pru¬ 
dent  sa  se  realize/.e  accesul  la  inca  o  vena.  Se  vor  admi- 
nistia  500-750  ml  lichide  pemru  corcctarca  dcshidrat&rii 
la  care  sunt  supusc  gravidele  in  umia  unui  travaliu 
prelungit. 

Monitorizarea  standard  ncccsita  instalarea  BCG,  a 
unui  tcnsiomctru  automat  neinvaziv,  pulsoximetru  §i 
capnograt^ 

Alte  prcgatiri  includ  verificarea  aparatului  deancste- 
zie  $i  a  medicamentelor  anestezice,  solicitarea  unui  aju- 
tor  pentru  manevra  Sellick. 

Inducfia 

Inaintc  dc  inductie  este  important^  preoxigcnarea 
parturientei  cu  oxigen  100%  pe  masca  faciala  aplicata 
ctan§  timp  de  3-5  minute.  Sc  §tic  c  a  prin  reducerea  capa- 
cita|ii  functional  rcziduale  §i  cre$terea consumului  de 
O,  in  sarcinS.  chiar  perioadcle  scurte  de  hipovcnt  ilafic 
detcrinina  hipoxemie  matema  §i  fetala  instalata  rapid 
(60-90  secunde) 

Se  utilizeaza  inducpa  intravenoasa  in  secventa 
rapida  $i  manevra  Sellick.  Sc  injectcaza  rapid  un  agent 
dc  inductie,  urmat  dc  US  mg/kg  succinilcolina  §i  se 
.aplica  manevra  Sellick  in  momentul  in  care  parturienta 
i§i  pierde  cuno§tin|a.  Indue ti a  se  poate  realiza  cu 
•  qiopental  4-5  mg/kg,  ketaminS  1  mg/kg,  combinapa 


administrat  m  secventa  rapida  inaintea  agentului  dc 
induc{ie. 

Bolnava  este  intubate  orotraheal  utilizand  un  tub 
traheal  de  diametru  mic  (6-7  mm  diametru).  Este  reco- 
mandabila  pregatirea  la  tndemanaaunui  bujiu  $i  aaltor 
dispozitivc  (masca  laringcana,  combitub  etc)  pentru 
eventual  itateaunei  intubatii  diftcile. 

_ k  In  tuba  (ia  difjci/a^ 

Intampinarea  unordificultap  la  intubajia  trahcci  tre- 
buie  anticipate  la  toatc  femeile  gravide,  chiar  $i  in  ab- 
senfa  criteriilor  clinice  de  Lntubapedi  ficila  (vezi  Capitolul 
20). 

Graviditatea  se  asociaza  de  edemul  tesutunlor  moi, 
inclusiv  a  mucoaselor  faringolaringiene,  de  cregterea 
in  greutace  $i  de  cre^terea  in  dimensiuni  a  sanilor,  de  in¬ 
stalarea  rapida  a  hipoxemiei  consccutiv  apneei,  care  re- 
prezinta  clcmcntc  de  rise  crcscut  pentru  intubape  di ficila. 


Este  indicata  efectuarea  testelor  care  aprcciazS: 

-  capacitatea  de  deschidere  a  gurii  (>5  cm); 

-  distanta  menton-cartilaj  tiroid  (>  6  cm); 

-  testul  Mallampatti; 

-  rnobilitatea  arliculatiei  temporo-mandibulare; 

-  rnobilitatea  gatului. 

Daca  2  sau  mai  multe  teste  sunt  anomiale,  anestezia 

~  . . -  .  - .  generala  este  contraindicata.  Daca  deschiderea  gurii, 

. ,'.5-0,7  mg/kg) unnata detiopental  (2  mg/kg),  singura, este <5 cm, se  impune administrarea anesteziei 

idat  (0,2-0 .3  mg/kg).  propofol  2  mg'kg,  midazolam  9  rcgionale. 

Daca  intubatia  di  ficila  nu  a  fost  anticipate  §i  bolnava 
nu  poate  fi  intubata  la  prima  tentativa,  se  aplica 
algoritmul  recomandat  pentru  astfel  de  situatii  (Fig.38.4). 

Resula  care  sc  impune_eihLaccQa_cdj]U  sc  poafe 
pierde  limp  pretins  in  incerc.area  de  a  intuba  bolnava. . 
timp  care  sc  consuma  in  dcfavoarca  sa.  Dcci  administra¬ 
rea  unei  a  doua  doze  de  succinilcolina  este  ilogica,  fiind- 
ca  nu  produce  condipi  mai  bune  de  intubape  a  bolnavei. 
Principal  a  prioritate  este  oxigenarea  mainei  $i  insertia 
m&stii  laringiene,  care  permite  ventilatia  salvatoare. 

Oxisenarca  matema  are  priori tatc  fata  dc  mSsurile 
pentru  supravictuirca  fatului  sau  dc  prevenire  a  riscului 
dc  rcgurgitarc. 

§i  daca  motivul  opcra‘ici  cczaricnc  de  urgenta  a 
fost  sufermta  fetala,  trebuie  sa  se  ia  in  considerare  a  tat 
siguranta  eopilului,  cat  $i  a  maniei. 

De  altfel,  exista  protocoale  care  stabilesc  gradul  de 
urgenta  pentru  operatia  cezarianfl  $i  in  care,  pe  primele 
locuri  este  riscul  decesului  matern: 


(0,2-0, 3  mg/kg), 

Ti0pent3j.nl  este  agentul  de  inductie  cel  mai  utilizat. 
in  doza  de_4mg/kg  are  efecte  deprimante  minime  asupra 
hemodinainicii  mateme  la  gravidele  sanatoase,  nu  tnsa 
la  cele  hipovolemice.  Efectele  fetale  sunt  minime  daca 
nu  se  depa$e§te  doza  dc  7  mg/kg.  Un  alt  agent preferat 
este  ketamina.  Prezintaavantajul  stability  hemodina- 
mice  $i  I  ipsa  cfectelor  fetale  la  doze  sub  2  mg/kg. 

Etomidatul,  fund  depresor  miocardic  minim,  este 
indicat  in  operatiile  cczariene  efectuate  la  gravide  cu 
afectiuni  cardiovasculare  $i  hipovolemice. 

Propofolul  (2  mg/kg)  atenueazS  rfispunsul  cardio¬ 
vascular  la  laringoscopie  mai  eficient  decat  tiopentalul. 
De§i  are  un  transfer  placentar  rapid,  administrat  numai 
la  induepe  nu  are  efecte  nconatalc. 

Daca  succinilcolina  este  contraindicata  (deficit  de 
colincsteraza,  hipertermie  maligna,  afectiuni  neurologice 
cu  pareza  neuronului  motor),  se  inlocuiegtc  cu  rocuro- 
nium  (0,6- 1.2  mg/kg)  sau  cu  0.2  mg/kg  vecuronium 
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Tcmaiiva  de  intubape  c$uat£ 

(nu  sc  vizualizeaza  glota) 

I 

▼ 

•  nu  picrdc  limp  cn  aoi  incercari  IOT 

•  nu  admiristruo  noun  doza  de  succinilcolinS 

•  admtnisrrcazS  C>  100ft 

•  in  engine  prcsiunca  pe  cricoid  si  ventilapa  pe 
m  ascii  1'acial  a 


CezarinoA  dc  urgcn|a 


Vcnlilape  rosibilu 

I 


Inser'i  muscji  laringeanS 
sau  cuinbiiubul 


V emil.ijie  dificilA 


i 


lnscrfi  masca  laringeunu 
sau  com  bilu  bul 


C  cz  ar  i  a  n  a  p r  i>g  ra  in  a  i3 


Pacicuia  sc  Jrczc$ic  $i  sc  consi¬ 
ders  o  tclinica  regional^.  IOT  li- 
broscopica  s*iu  IOT  pc  pacicnla 

treazS 


Comir.ua  vcntilarea-amcstcc  inha-  ▼ 

lator.  cu  menpncrca  presiunii  pc  cri-  Vcniiiafie  l) SOarS 

coid  p£jn£i  la  aparitia  ventilatiei  spon-  I 

lane 


V  cntilatie  dil‘icil3 


Inmbapeprin  masca  laiingeanft 


Mcnpnerca  anesteziei  cu  N2O/O2  agent  volaiil 
§i  compresiunca  pc  cricoid  sau  ce!  pujin  cu 
capul  in  pozific  lareralS 


Continue  ventilapa  contro- 
'ata.  apoi  spontana  $i  ancs- 
teria  inhaluloric  cu  menti- 
nerea  com  presiunii  pc  cri¬ 
coid  sau  capu!  in  pozipe 
laterals 


*Trezirea  pe  masi  este  eKclusS  in  cazul  marilor  urgenje. 


if 

R c  u  ?i  13 


1 

T 

Conti  nu  9 
vcntil.ipa 
$i  ancstezia 


Fig.  38.4  Algoritmul  inmbatid  dificilc  in  aneslezia  pentru  operatia  cezarian2. 


Ncrcu$ilft 


▼ 

Cricotirotnmie 
T  rahe  mw  ni  ic 
Trezirea  packmen1 


• — \  Gradyli  urgenfa  de  care  depinde  viala  mamei  (stop 
cardiac,  hemoragie); 

— >  Crcuduni:  patoiogie  materna  care  contraindica 
anestezia  regionalafcoagulopatic,  insuficicnja  cardiaca 
dccompensata): 


QraduUU:  suferinta  fctala  acuta  (placenta praevia, 
prolaps  de  cordon  ombilical); 

Ciradtil  l  V;  suferinta  fctala  de  grade  diferite,  severa 
numai  Tn  timpul  contrac|iei. 

Gradul  1,11  au  indicate  de  continuare  a  anesteziei. 
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gcncrale  cu  orice  rise.  In  gradul  IV.  pacienta  poate  fi 
trezita  in  vederea  unei  tehnici  rcgionale.  in  privinta 
gradului  III.  exista  controvcrsc.  dar  via|a  mamei 
priineaza. 

In  general,  in  fata  unei  inlubatii  imposibile,  decizia 
de  a  cominua  anesiezia  cu  o  cale  acriana  insuficient 
protciatS  sau  do  a  trezi  parlurienra  depinde  de  mai  multi 
factor!:  dc  indicapa  pemru  operatic  cezariana.  de 
u^urinja  cu  care  se  ventileaza  pacienta,  prezenja  unor 
factori  dc  rise  pentru  calca  aeriana  (stomac  pi  in)  §i  nu 
Tn  ultimul  rand,  de  experienta  anestezistului. 

Mentinereu  unesteziei  0/7f 

Se  rcalizeaza  cu  un  amestec  volatil:  halotan  0,5%, 
cn Quran  0,75%.  izofluran  Q^'%,  sevofluran  sau 
(Jcsfluran.  Nici  unul  nu  afectcaza  feful  ?i  pot  fi  folosite 
in  egala  masura.  Trebuie  ins3  utilizate  concentratii 
reduse  (0,75  MAC)  care  sa  nu  afecteze  relaxarca  ulerina, 
dar,  in  accla?i  timp,  sa  nu  product  awareness.  Din  acela$i 
motiv,  de$i  administrarea  de  oxigen  1 00%  este  benefica 
pentru  fat.  in  special  in  caz  de  suferinjS  fetala.  se 
recomanda  administrarea  agentului  volatil  cu  un 
amcstcc  deN?Q/Q2  50:50%.  Dintrc  anestezicelc  volatile 
i/ofluranul  este  in  ultima  vrcine  agentul  preferat. 

Medicatia  anestezica  trece  bariera  placentara  la  fat 
§i  poate  produce  depresia  acestuia.  Hipotensiunea  si 
hipoxemia  inatcma  afecteaz2  fatul.  Nu  se  *tie  daca  gradul 
depresiei  observate  la  ftt  dup,1  na^terc  (APGAR  dupa 
1  min)  este  influenfat  de  intervalul  intre  momentul 
inducfici  $i  cel  al  extragerii  falului,  sau  dc  intervalul 
dintrc  momentul  incizici  utcrului  §i  cxtragcrca  fStului. 
Sc  pare  ca  ultimul,  care  reflects  lntremperea  irigapei 
placentei  este  mai  important  decat  timpul  de  la  indue  jia 
anesteziei  la  na$tere. 

Relaxarea  muscular^  va  fi  asigurata  cu  un  mio- 
relaxant  cu  o  durata  medic  (atracurium  sau  vecuronium) 
$i  bolnava  va  fi  ventilatacu  asigurarca  nonnocapniei. 
Uipocapnia  produce  vasoconstrictic  nlaccnl ara  $ i 
deplasarea  curbei  de  disociere  a  oxihemoglobinci  spre 
slanga,  compromitand  oxigenarea  fatul  u  i . 

Dupa  extragerea  fUtului.  se  vaadministra  un  opioid 
(fentanvl  sau  morfina  0,2-0.5  mg/ku),  sc  va  create 
concentratia  N20  la  67-70%  $i  se  va  reduce  concentratia 
agentului  inhalator. 

Pentru  combaterea  atoniei  uterine,  dupa  clamnarea 
cordonului  ombilical  se  administreaz.il  ocitocice.  Oxisti- 
nul  administrat  in  bolus  poate  cauza  hipotcnsiunc 


arteriaia  $i  tahicardie  (oxistin  4  U/f,  syntocinon  5-10  U/ 
f).  De  aceea,  se  prefers  administrarea  frac;ionata. 
Administrarea  in  bolus  este  urmata  de  o  perfuzie 
intravenoasa  lenta  cu  1 0-20  U  syntocinon  tntr-un  litru 
de  cristaloide.  Dac5  atonia  utcrina  nu  raspundc  la 
perluzia  de  oxistin,  se  admin istreaza  ergomet.  Efectele 
secundare  ale  ergomelului  sunt  bipertensiunea  arte- 
rial3,  precipitarea  ischemici  miocardice  sau  a  unui 
accident  vascular  cerebral. 

Dctubarea  sc  face  pe  bolnava  treaza,  asezata  pe  o 
parte  §i  cu  capul  decliv. 

Postoperator,  pacienta  va  fi  supravegheata  in  came¬ 
ra  de  trezi  re.  Analgezia  se  va  asigura  cu  o  combinape 
de  opioide  parenteral  (analgezie  controlata  de  pacicnt) 
$i  anti  inflam  atoare  nesteroidiene. 

— Trezirea  intraanesiezica  (awareness) 

Trezirca  iiiiraanesfezica  este  freeventa  in  timpul 
Operate i  cezariene.  Acest  lucru  duce  la  eliberarea  de 
catecolamine,  cu  vasoconstricpa  arterei  uterine  $i 
hipoxemie fetala.  Mai  multi  factori  concura  la  incidenta 
crcscutaatrezirii  intraanestezice:  lipsa  prcmedicapei. 
utilizarea  deliberate  a  unci  anestezii  supcrficialc  pana 
la  extragerea  fatului,  pacienta  fiind  curarizata.  Com¬ 
baterea  awareness  sc  rcalizeaza  prin  asocicrea  unui 
anestezic  volatil  la N20/02, asocierea  tiopentalului  cu 
ketamina,  evitarea  propofolului,  care  are  durata  scurta 
de  aepune. 

1 A  n  cs  t  ezia  7>  c  ridu  r  ala  j 

Utilizarea  catetcrului  pcriduralpentru  analgezie  in 
curs u I  Iravaliuhii  a  tacut  ca  anestezia  pcridurala  sa  fie 
mai  free  vent  utilizata  pentru  operapa  cezariana. 

Prezenta  catetemlui  in  spapul  peridural  confcra 
flexibilitate  metodei,  permitand  ajustarea  blocului 
anestezic,  prelungirea,  §i  la  nevoie  reini  perea  acestuia. 
Posibilitatea  prelungirii  anesteziei  prin  reinjectare  de 
anestezic  local  este  principals  avantaj  al  anesteziei 
periduralc,  cxistand  posibilitatea  repetSrii  seepunii 
cezariene  sau  efectu&rii  unei  histerectomii.  Instalarea 
progresiva  a  blocului  peridural  poate  limita  freeventa 
§i  severitatca  hipotensiunii  matemc.  Dc  asemenea, 
catctcail  peridural  poate  fi  utilizat  pentru  analgezie 
postoperatorie. 

Efectuarea  anesteziei  peridurale  este  insa  consu- 
matoare  de  timp  $i  un  bloc  senzitiv  $i  motor  dens,  necesar 
operand  cezariene,  se  instaleaza  mai  meet comparativ 
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cu  anestezia  spinala.  Totu$i,  in  prezent,  ancstezia 
pcridurala  este  utilizata  mai  ales  pentru  operapa 
cezariana  de  urgcnta,  intrucat  in  majoritatea  cazurilor 
pacienfa  arc  dcja  cateterul  inserat. 

Pregatirea  preanestezicu 

Cuprinde  luarca  datclor  anamnestice  (afecpuni 
coexistcntc,  intcrventii  chirurgicale  §i  obstetricale, 
Iratament  cu  anticoagulante),  un  examen  obiectiv  cu 
evaiuarea  caii  aericne  $i  a  coloanei  vertebrale,  masura- 
rea  TA.  ob|inerea  consimtamantului  parturientei. 

Pentru  profilaxia  aspirapei  se  voradministra  30  ml 
citrat  de  Na  0,3  M.  per  os.  cu  15  minute  inainte  de 
efectuarea  anestezici  §i  eventual,  50  mgranilidina  i.v. 

Asigurarea  accesului  la  vena  instalarea  monito- 
rizarii  (fixarca  electrnzilor  ECG,  man$eta  tensiometrului, 
pulsoximetrul)  trebuie  sa  preceada  punepa  spatiului 
peridural. 

Pentru  profilaxia  hipotensiunii  intraanestezice  sc 
reeomanda  umplerea  patului  vascular  cu  solufii 
cristaloide  sau  coloidalc,  15-20  ml/kg,  cu  30  minute 
inainte  de  induqia  anestezici.  S-a  dovedit  insa  ca 
lncarcarea  cu  lichide  nu  previne  hipotensiunea 
intraancstezica.  Lichidele  sunt  eficicnte  peniru 
combaterea  acesteia.  Se  vur  evita  solutiile  ulucozate 
fiindca  deterniina  hiper^l iceinie~1iiaterna  $i  fetalfi . 
hlperinsulineniie  la  nou-naseui  la  2  ore  de  la  nagterc, 
pTecum  si  o  incidents  mai  mare  a  ictcrului  neonatal. 

Pentru  prevenirea  hipotensiunii  artcriale  teste 
unanim  acceptata  admin istrarea  unui  vasopresor.  Se 
utilizcaza  de  clecfic  efgdrina,  care  mentine  fluxul  sanguin 
uterin  in  timp  cc  create  tensiunea  artei  iala,  neavand  un 
cfcct  vasoconstrictor  pe  artera  uterina. 

La  pacientele  cu  afectiuni  eardiace,  tahicardie,  se 
reeomanda  fenilefrina.  care  este  la  tel  de  sigura  pentru 
mama  f2t.  Nu  se  reeomanda  noradrcnalina,  metoxa- 
mina,  metaraminolul ,  deoarece  au  un  intens  cfect  vaso¬ 
constrictor  mediat  a  adrenergic. 

Efedrina  se  administreaza  profdactic  in  doze  de  35- 
50  mg  i.m.  inainte  de  anestezia  regionala,  5- 1 0  mg  i.v. 
dupa  efectuare,  sau  30  mg  in  IL  solutie  Ringer  in  perfuzie 
continue. 

Tehnica  anestezici 

Cateierul  este  inserat  la  L?-L?  sauJ^-L4  cu  partu- 
rienla  in  decubit  lateral  siangTDilpa  do/a  test  sc  injec- 
teaza  anestezicul  local,  fraejionat,  cate  3-5  ml,  pana  se 
obtine  blocul  senzitiv  la  nivelul  T4.  Sc  utilizcaza  20-30 


ml  din  solutia  de  bupivacaina  0,5%,  ropivacaina0,3%t 
2-cloroprocainS  3%  $i  lidocainS  2%cu  adrenalina. 

Pentru  operapa  cezariana  de  urgent^  se  utilizeazS 
solujie  de  Kdocaina  2%  cu  adrenalina  sau  solupe  2- 
doroprocaina  3%.  in  doze  divizate.  la  intervale  dc  2-3 
minute. 

La  anestezicul  local  sc  poate  asocia  un  opioid  ( 1 00 
Mg  fentanyl). 

Important*  este  realizarea  unui  bloc  anestezie 
adeevat  inainte  de  inceperea  operapei.  Este  util  de  $mu 
ca,  de§i  impulsurile  nociceptive  patrund  in  mfiduvH  la 
Tjq-L|,  unii  nervi  pelvieni  care  acompaniaza  fibrcle 
simpatice,  traversand  plexurile  intraabdominale§i  marele 
nerv  splanhnic  ajung  in  maduva  pana  la  niveluli^t^ 
Extcnsia  caudala  a  blocului  senzitiv  trebuie  sa  asigurc 
blociirea  radacinilor  rahidien£L5-S^pentru  a  prevent 
durerea  produsa  de  traepunea  ligamenlelor  utero- 
sacrate  $i  a  vezicii  urinare. 

An estezia  subarahnoidianS  f 

Comparativ  cu  ancstezia  pcridurala,  anestezia 
subarahnoidian*  pentm  operapa  cezariana  areavantajul 
simplitapi  in  execupe  $i  a  vitezei  instalSrii  efectului. 
Dupa  5- 10  minute  dc  la  injectarea  anestezicului  local, 
operapa  poate  incepe.  Cu  numai  5-10%  din  cantitatea 
de  anestezie  local  nccesara  peniru  anestezia  pcridurala, 
se  instaleaza  un  bloc  senzitiv  § i  motor  profund  $i  dens. 

Preanestezia 

Presupune  aceea§i  conduita  ca  $i  la  anestezia 
peridural*.  Ambcle  tehnici  impun  o  evaluare 
preaneslezica,  consimtamantul  pneientului.  realizarea 
accesului  intravenos  §i  instalarea  unci  perfuzii, 
determ  inarea  grupului  sanguin  $i  pregatirea  unci 
rezerv'e  dc  stage  izogrup.  Profilaxia  aspirapei  pulnionare 
se  va  realiza  in  acela$i  fel,  cu  50  mu  ranitidine  i.v.  $i  30 
ml  citrat  dc  sodiu  0.3  M  per  os. 

Tehnica  anestezici 

Punctia  lombarS  se  execute  la  L?-L^  sau  mai  jos,  cu  i 
panurienta  in  pozifie  $ezand  sau  in  decubit  lateral  drcni  ' 
Daca  injectarea  anestezicului  local  se  face  in  pozifia  de 
decubit  lateral  stang,  dupa  intoareerea  pc  spate,  care 
pentru  evitarea  compresiunii  pe  vena  cav5  este  de  fapt 
o  pozitie  de  semidecubit  lateral  stang,  anestezicul  nu 
va  difuza  in  mod  uniform  §i  anestezia  va  ft  insuftciema 
pe  dreapta.  Inductia  anesleziei  cu  pacienta  in  decubit 
lateral  drept  asiguraun  bloc  anestezie  uniform  distribuit. 


Se  utilizeaza  acc  de  puncpe  subjiri  (<24G),  cu  bizoul 
in  forma  de  varf  de  creion.  care  reduc  la  minimum 
pierderile  de  LCR  ?i  incident  cefalcei  post-rahianestezic. 

Pentru  anestezia  subarahnoidiana  sc  utilizeaza 
solutii  hiperbare  de  tetracaina,  bupivacaina  sau 
lidocaina.  Sc  prefera  solujia  de  bupivacaina  0,5% 
(hiperbara),  in doza de  1 5  imi  (3  inH.  care  va  realizaun 
bloc  anestezic  cel  putin  pSn2  la  dermatomul  Tf). 
Anestezia  ineepe  sil  se  instaleze  dup3  5  minute  $i  arifo 
durata  de  60-120  minute.  Sc  mai  poate  utiliza  lidocaina 
5%  hiperbara  (cu  glucoza  7,5%)  in  doza  de  60-75  mg 
care  produce  o  anestezie  de  45-75  minute  sau  tetracaina 
I  %  cu  glucoza  1 0%  in  doza  de  7- 1 0  mg,  cu  o  duratS  a 
ancstezici  similara  cu  bupivacaina. 

Pentru  a  ameliora  calitatea  blocului  se  asociaza  J5- 
25  ng  fen  tuny  1,  sau  200  pg  morfinl  S-a  constatat  cti  $i 
asocierea  de  adrenalin^  20  pg  imbunata|e§te  calitatea 
analgezici  produse  dc  bupivacaina  administrate 
subarahnoidian. 

Dupa  injcctarea  anestczicului  local,  pailurienta  va 
fi  ajezata  in  decubit  dorsal,  inclinata  10-15°  spre  stanga. 
Se  va  administra  oxigen  pe  masca  facials  §i  se  va 
continua  perfuzarea  cu  solutii  saline.  Tensiunea  arteriala 
va  fi  monitorizata  la  interval  de  1-2  minute  in  primele  20 
minute,  ulterior  la  5  minute  interval. 

Hipotensiuncu  intraanestezica 

Survine  mai  freevent  decat  in  anestezia  pcridurall 
Se  instaleaza  rapid  $i  netrarata  devine  severe,  putand 
produce  suferinpi  matema  §i  fctala.  Principala  cauza  a 
hipotensiunii  este  blocul  simpatic  extins.  Mai  contribuie 
compresiunea  aorto-cavS  $i  starea  de  u§oara 
deshidratarea  gravidei  dupa  rcslricpa  lichidiana  impusa 
dc  pregatirea  prcoperatoric. 

Masurileprcconizatc  pentni  profilaxia  hipotensiunii 
intraanestezice  au  fost:  incarcarea  cu  lichide,  pozitia  de 
decubit  dorsal  cu  indinarea  spre  sdnga  (sul  sub  §oldul 
drept),  aplicarea  de  ciorapi  elastici.  S-a  constatat  cS 
prehidralarea  are  o  eficienta  redusa  de  prevenire  a 
hipotensiunii  materne.  Mult  mai  cficicnta  este 
admin istrarea  de  efedrina.  Se  administreaza  1 0  mg  i.v. 
dupa  punejia  subarahnoidiami  sau  in  perfuzie,  30  mg 
in  1  Lsolupc  salina. 

Dupa  instalarea  hipotensiunii  sunt  necesare 
mjectari  intennitente  de  5  mg  efedrina  suplimentarea 
hidratarii  cu  solutii  saline  §i  coloidale,  pana  la  norma- 
lizarea  valorilor  tensionale.  Asezarea  in  pozi|ic  Tren- 
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delcnburg  10-15°  recomandata  anterior  nu  ?i-a  demons- 
trat  utilitatca. 

Anestezia  combinata  peridurala- 

subarahnoidiana 

Asociaza  debutul  rapid  al  anesteziei  subaralmo- 
idiene  cu  flexibilitatea  anesteziei  peridurale.  Blocul 
anestezic  intens,  rapid  instalat  dup3  injectarea 
subarahnoidiana  poate  ft  suplimentat  cu  ajutorul 
cateterului  peridural.  Anestezia  combine  tS  cste  utila  in 
situatia  in  care,  pentru  a  limita  cfectelc  hcmodinamice 
doza  subarahnoidiana  trebuie  redus.l 

Se  prefera  tchnica  ac-prin-ac  cu  pailurienta  in  pozitie 
jezand.  Doza  de  7,5-10  mg  bupivacaina  pentni  injectare 
subarahnoidiana  s-a  dovedit  eficace  in  majoritatea 
cazurilor. 

Inainte  de  injectarea  prin  cateterul  peridural  se 
recomanda  verificarea  pozi^iei  accstuia  prin  tcstul  de 
aspirape,  intrucat  pcnctrarea  cateterului  prin  oriflciul 
produs  de  acul  spinal  in  dura  nu  poate  ti  exclusa.  De 
asemenea,  dc$i  foarte  rara,  exista  posibiliiatea  trecerii 
anestezicului  injectat  pe  cate  ter,  din  spatiul  peridural  in 
cel  subarahnoidian. 

ANESTEZIA  fN  URGENTELE 
O  BS'I’ETRIC  A  LE 

In  prezent,  anestezisnil  este  iinplicat  in  marile  urgen- 
tc  obstetricale,  nu  numai  pentru  efectuarea  anesteziei 
ori  de  cate  ori  rezolvarea  cazului  o  cere,  ci  $i  pentru 
aplicarea  masurilor  de  tratament  intensiv  $i  resuscitare. 

JJcmoragia 

Poate  sa  apara  ina  intea  na§terii  (antepartum),  avand 
drept  cauze  placenta  praevia  sau  apoplexia  utero¬ 
placental  intrapartum  (rupture  uteiin5)  $i  postpartum 
(atonie  uterinS,  inversiune  uterina,  placenta  acreta) 

/)  Apoplexia  uteroplacentara 
/  Dccolarea  prematura  de  placentS  normal  inserata 
produce  licnioragie  intiauterina,  care  in  forma  sever5 
de  apoplexie  uteroplacentara,  se  asociazi  cu 
coagulopatie  §  i  sangcrare  masiv3.  Din  punct  de  vedcrc 
anestezic,  resuscitarea  gravidclor  cu  accasta  afectiunc 
trebuie  sa  jina  cont  ca  sangcrarca  vaginala  reprezinta  o 
mica  proporjic  din  sangcic  pierdut: 
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-  in  momentui  diagnosticflrii  apoplcxici.  cantitatea 
dc  sange  picrdut  este  dc  aproximatN\  1  ^2\liiri; 

-  daca  fatui  estc  mori,  inscamna  ca  picrdcrca  dc 
sange  este  de\2,5|litri. 

Scaderea  brusca  a  concenlrapei  fibrinogenului 
asociata  de  cre$terea  produ$ilor  de  degradarc  ai  fibrinei 
§i  o  trombocitopenie  progresiv5  semnaleaza  prezenta 
coagulopatici  cu  rise  vital.  Mortalitatea  fetala  este  de 
50%.  In  forma  severa,  dc  apoplexic  utcro-placcntarS, 
anestezia  rcgionala  este  contraindicata.  practicandu- 
se  anestezie  gcncrala  de  urgen|a. 
j]  Placenta  praevia 

I  Placenta  praevia  estc  responsabila  pentru  1 5%  din 
hemoragiile  obstetricalc  care  contribute  la  morbiditatca 
$i  mortalitatea  maternS.  25%  dintre  pacicntele  cu 
placenta  praevia  au  la  prima  sangerare  hipovolemie 
siinptomatica,  In  timp  ce  10-25%  dezvolta  $oc 
hipovolemie.  in  cazul  gravidelor  cu  placenta  praevia 
care  prezintS  hipovolemie  sau  tulburari  de  coauulare. 

■  sc  prefera  anestezia  gcncrala.  Estc  nosibila  utilizarca 
'  ancstczici  pcridurale  la  pacientclc  cu  placenta  praevia 
®  nempta,  diagnosticata  ecografic,  stabile  hcmodinamic, 
care  necesita  cezariana. 

Riscul  mai  mare  de  hemoragie  il  prezinta  gravidele 
cu  placenta  situata  anterior,  incizia  uterina  §i  extractia 
fatului  facandu-se  chiar  prin  placenta,  in  aceasta 
situape,  se  indict  anestezia  generals,  in  timp  ce  la 
paciente  normovolemice  §i  cu  o  alta  localizare  a  placcntci 
decat  cca  anterioara  se  prefera  neridurala.  nu  §i 
anestezia  subarahnoidiana. 

2 1  Ii upturn  uterului  gravid 

/  Resuscitarea  este  complicate  dc  reflexele  vauale 
mediate  dc  natmnderca  lichiriului  amniotic  in  cavitatea  . 
abdominals.  Uneori,  peridurala  instftuitS  pentru 
analgezia  la  na§tere  poate  itiasca  durerca  din  ruptura 
uterina.  Orice  durere  atipica  asociatfi  cu  semne  de  §oc 
se  trateaz3  ca  fiind  potential  data  de  o  ruptura  uterina, 
ope  rap  a  cezariana  efectuandu-se  in  anestezie  generate, 
care  de  multe  ori  este  urmata  de  histerectomie. 
if!  Atonia  uterina 

■  Atonia  uterini  este  yea  mai  treeventa  cauza  dc 
hemoragie  postpartum.  Tratamcntul  include  rcechi- 
librare  volemica,  masaj  uterin  §i  administra'rea  dc 
ocitoc-icc.  La incepmsc admin  ist'reaza oxitocin5-10 U.l. 
i.v.  urmate  de  o  pertuzie  de  40  Ulin  4  ore.  Se  mai  poate 
asocia  ergotamina.  Daca  atonia  persista,  sc  impune 


chiuretarea  cavitfi|ii  uterine.  Uneori  este  necesara  his- 
terectomia. 

5/  Inversiunea  uterina 

*  Necesita  o  manevra  obstetricala  de  repunere  a  ute- 
mlui  la  loc,  pentru  care  este  nevoie  de  relaxare  uterina. 
Tehnica  anestezica  ideala  estc  aceea  care  determina  o 
relaxare  uterina  dc  durata  scurta,  fara  cfccte  sccundare, 
care  sa  facilitczc  restaurarca  tonusului  uterin  dupft 
repunerea  la  loc.  Tehnica  anestezica  de  elecjie  este 
anestezia  Renerala  cu  IOT  ulilizand  agenti  haUyucnati. 

M us  it  r  He  de  resuscitare  in  henwragia 

peripanum 

Concomitent  cu  cfcctuarca  anesteziei,  necesara 
pentru  interventia  obstetricala  de  hemostaza, 
anestezistul  este  antrenat  in  terapia  de  resuscitare 
volemica.  Accasta  poate  ft  rezuinata  astfel: 

-  stabilirea  a  douil  c&i  venoase  periferice  cu  canule 
dc  1 4  sau  1 6G; 

-  administrarea  agresiva  de  fluidc  (cristaloide)  pana 
la  so  sire  a  sangelui; 

-  pozitionarea  bolnavei  in  decubit  lateral  stang  sail 
cu  sul  sub  $oldul  drept; 

-  administrarea  de  oxigen  pe  masc2; 

-  determinarea  grupei  de  sange,  Rh,  teste  tor  de 
coagulare; 

-  in  urgen(e  extreme,  administrarea  de  sange  0(1)  Rh 

negativ; 

-  utilizarea  dispoziti velor  de  incaizire  a  sangelui  $i 

de  perflizare  sub  presiune:  (  ^  ] 

-  monitorizare  (pulsoximetru .  cardiotocograf ,  1  A. 
ECG,  cateter  vezical);  sc  considers  oportunitatea  PVC, 
a  TA  sangerande. 

in  cazul  indicatiei  chirurgicale  de  secfiunc  cezariana, 
se  faceprofilaxia  aspiratiei  cu  metoeloprainid.  ranted  ina,. 
citrat  de  sodiu  In  prezenfa  hipovoleiniei,  se  recomanda 
ketamina  pentru  inductia  anesteziei  generate. 

Suferin(a  fetala _ 

Suferin(a  fetala  impune  interventie  cezariana  de 
urgenta.  Dc  obicci,  accasta  presupune  un  interval  dc 
30  minute  din  momentui  informSrii  anestezistului.  Dar 
suferinfa  fetala  in  caz  de  apoplexie  utero-placentara. 
dezunirea  cicatricii  uterine,  prolapsul  cordonului 
ombilical,  bradicardia  severs  prelungita  sau  dccclcrari 
tardive/variabile  impun  interventia  de  maxima  urgentS, 
in  mai  putin  de  1 5  minute. 


f-ekvzkj  -&VW  VUjniMv 

Decelarea  suferintei  feiale  p e  baza  monitorizarii 
cordului  fetal  si  a  determinarii  pH-ului  sangelui  din 
scalpul  fetal  (prelcval  dupa  niptura  membnmelor). 
obliga  la  iniperea  imediata  a  masurilor  de  resuscitare  a 
fatului.  in  timpui  pregatirilor  pentni  operatic,  inclu- 
siv  transportul  parturientei  la  blocul  operator,  se  vor 
aplica: 

-  modifieareapozitiei  parturientei.  din  dccubil  dorsal 
in  dccubit  lateral  pentru  cvitarcacompresiei  aoilo-cave; 

•  admimstrarea  de  oxigen  pe  masca; 

-  tocolitice  (leibutalina  250  mg  i.v.  lent)  dacS  se 
apreciazS  ca  contractiile  uterine  cxcesive  produc 
hipoperfuzie: 

-  terapie  lichidianadaca  sunt  semne  de  hipovolemie 
matema. 

O  alta  situate  dc  suferinta  fetaia  este  na§terea 
prematura.  Prematuiul  este  copilul nascut  jntre 20 37 
s3pl3mani  dupa  prima  zi  aultimei  menstruatii.  Copilul 
prematur  este  predispus  unui  rise  crescut  dc  acidoza  in 
timpui  na$terii  $i  are  un  rise  crescut  de  hemoragie 
intmcerebrala.  Complicatiile  neouatale  includ  sindromul 
ARDS,  hipoglieemia,  hiperbilimbinemia. 

Tehnica  anestczica  la  na$tere  trebuie  sa  includa^) 
inhibarea  efortului  inatem  expulziv  anterior  dilatatici 
complete^)  prevenirea  unci  na$teri  precipitate  care 
induce  hemoragie  intracerebralaf^asigurarea  relaxarii 
plan$eului  pclvian  jji  a  perineului. 

Cum  tratamentul  aplicat  femcilor  cu  iminenta  de 
na$iere  prematura  include  tocolitice,  cele  mai  eficiente 
fiind  cele  beta-adrcncrgice  (ritodrin,  terbutalina, 
salbutamol)  ancstezistul  trebuie  sa  cunoasca  cfcctclc 
sccundarc  ale  acestora. 

Parturientelc  sub  tratament  prezintS  un  nsc  crescut 
de  hipotensmne,  tahicardic  $i  edein  pulmonar,  favorizat 
de  rctentia  lichidiana.  Administrarea  de  corticosteroizi 
pentru  ameliorarea  maturfirii  plSmSnilor^ului  create 
riscul  de  edem  pulmonar. 

Efcctele  cardiovasculare  ale  agon i§ tiloK.be ta- 
adrenergici  persists  60-90  minute  dupa  intrerup^ea 
administrarii,  dc  aceea  anestezia  regionala  trebuie 
temporizata.  In  schimb,  administrarea  prealabila  de 
tocolitice  nu  contraindica  anestezia  generals. 

Preeclampsia  ^ 

Este  un  sindrom  care  complica  al  treilea  trimestni 
desarcina  lao  femeie  cel  mai  free  vent  primipara,  indetnna 
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la  data  aparitiei  simptomelor  de  orice  afeefiune  renala 
sau  vasculara  anterioara ,  care  se  manifest*)  pr  in  triada: 
hipertensiunc  arterial!  albuminurie  §i  retentie  excesiva 
de  apa.  _ 

Primul  organ  afectat  este  placenta,  care  afecleaza 
dezvoltarca  intrautcrina  a  fatului,  favorizeaza  na§terea 
prematura  $i  mortalitatea  perinatal! 

Riscurile  pentru  mama  includ  edemul  pulmonar, 
hemoragia  cerebrals,  convulsiile.  coagulopatia  $i 


Hipertensiunea  indusa  de  sarcina  se  caracterizeaza 

prin:  iO 

-  cre§terca presiunii  sistolicc cu  30  mmHg;  TfrS'  U/  'bo 

-  cre$terea  presiunii  diastolice  cu  1 5  mmHg;  fj , 

-  TA  sislolicS  >  1 40  mmHg;  U/K!  hi)/ 

-TAdiastolica>90mmHg.  *  ™  /T 

Cauza  bolii  ramane  necunoscut!  Una  dintre  tcoriiic 

propuse  suspne  rejetul  imunologic  al  produsului  de 
conceppe  de  catre  mama,  care  cauzeaza  vasculita 
placcntara  $i  ischemie. 

Ischemia  placentara  clibereaza  renma  uteri  na  $»  are 
loc  cre$tcrea  activitapi  angiotens inei  cu  aparitia 
hipertensiunii  arteriale.  Proteinuria  poate  ft  atribuitS 
ischemiei  placentare,  care  dctermina  eliberarea 
trontboplastinci  cu  depunere  de  fibrina  in  vascle 
glomerulare  §i  crejterea  permeabilitSrii  pentru  albumins 
$i  alte  proteine  plasmaticc.  Aparifia  edemelor  se 
datoreazS  cre$terii  secrepei  de  aldosteron. 

Prin  dezechilibrul  care  apare  intre  produepa 
placental  de  prostaciclina  iromboxan  se  expl  icS  multe 
dintre  simptomele  asociate  acestci  boli. 

In  majoritatca  spitaielor,  anestezistul  nu  este  solicitat 
pentni  tratamentul  preeclampsici  moderate,  nccom* 
plicate,  cata  vreme  nu  este  indicate  analgezia  la  na§tcre 
sau  anestezia  pentru  seejiune  cezariana.  Totu§i,  el 
trebuie  s2  fie  familiarizat  cu  conduita  terapeutica  care 
cuprinde;  protllaxia  convulsiilor,  terapia  lichidiana  $i 
mcdicajia  antihipertensiva. 

JJ  Prafilaxiu  convulsiilor 
*  Se  realizeaza  cu  sulfat  dc.Mgi.v.,  eficient  $i  pentru 
tratamentul  convulsiilor  §i  prevenirea  reaparipei 
acestora  (Tabel  38. 1 0). 

In  caz  de  supradozarc,  sc  recomanda  intreruperea 
administrarii,  oxigcnotcrapic  $i  administrarea 
antidotului  ( 1  g  gluconat  de  Ca  i.v.). 
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label  38.10  Traiamentul  convulsiilor  din  cclampsiecu  sulfa: 
dc  magneziu. 


Doza  de  incSrcare: 

4  ^  tiiilua:  in  20  ml)  i.v.  imecta:  In 

5  min.  suplimcntat  cu  2  eXica 
convulsive  persists 

Do^h  de  mail  mere: 

perfu/ic  1  g/h  i.v.  (6  g  :n  60  ml. 

1(1  ml.'h) 

Momtorizore: 

reflexde  :e:»(iinouss  profundc  la 
fiecare  orii,  pulsoxi  metric, 
freevenia  respiraji ilor  (<lf)  >25 

respire, {ii.-snin  necesila  interventia 
anesiczistului) 

Terapia  lichidiatui 

Bolnava  precclampticS  cste  o  hipertensiva  cu  o  re- 
zistema  vasculara  crescula.  asociaia  cu  o  hipovolemie 
rcl oiiva.  Prinir-o  terapie  lichidiana  moderata  §i 
vasodilatafie  u?oara  (administrarc  de  sulfat  de  Mg) 
ace§ti  paramciri  sc  normalizcazft.  Persistenta  hiper- 
tensiunxi  aratS  existenfa  unei  rezistenre  vasculare 
sistemice  cxcesivc,  combinal5  cu  un  vcntricul  stang 
hiperdinamic. 

Bolnava  esie  de  regulS  olmuncit.  Se  impunc  monito- 
rizareadiurezei  si  adaptarea  lerapiei  lichidiene  in  raport 
de  aceasta.  Un  debit  urinar  dc  0.4  ml/kL’/'h  esie  bine 
lolerai  §i  nu  necesild  iniervenpe. 

Dual  dupft  montarca  sondei  vezicale  debitul  urinar 
esle  mai  mic  de  0.4  ml/kg/h,  se  caiculcaza  bilanpil  hidric 
din  ultimclc  24  dc  ore  $i  se  corecleaza  deficitclc.  Sc 
administreaza  sukitie  Ringer  300-500  ml. 

Coreetarea  deficitelor  va  duce  fie  la  o  cre^lere  a 
debiiului  urinar,  fie  la  mentinerea  oliguriei.  In  ullimul 
caz,  se  adminislreaza  20  mg  furosemid.  in  continuarc, 
persistent  oliguriei  impuiie  masurarea  PVC-ului.  Daca 
PVC-ul  estc  mai  mic  dc  3  cmH->Q  se  administreaza  200 
ml  solutii  coloidale  sub  control  PVC.  Administrarea  sc 
mtrerupe  la  valoarea  dc  6  cm  I  LODaca  PVC-ul  este 
mai  mare  dc  3  cmH^Q.  administrarea  lluidelorsc  face 
cu  aienyie,  administrandu-se  mai  mull  diureiice.  in 
aceasta  situatie  sc  impunc  masurarea  presiunii  din  artera 
pulmonara  (PGP)  existand  riscul  dc  edem  pulmonar,  si 
sc  face  consuUul  cu  obstetriciamil  pentru  evacuarea 
sarcinii. 

Medicafia  antihipertensiva 

Sc  adminislreaza  la  o  tensiune  arteriala  diastolica 
mai  marc  de  100  mmllg,  pentru  rcduccrea  riscului  dc 


hemoragie  cerebrala  $i  imbunaiaprea  perfuziei  tisularc. 

Labcialolul  se  consider*  dc  eleepe  in  hiperiensiunea 
indusd  dc  sarcinfl,  deoarece  prin  elect  a  $i  [5,  combate 
rezistenfa  vasculara  sistemica  crescuta  fara  sa  modifice 
debitul  cardiac.  Sc  poatc  asocia  cu  nifedinina. 

llipotensoarcle  musculotrope  (niuoprusiatnt  dc 
sodiu  si  nitroulicei  ina)  se  ulilizeaza  in  urgen|elc 
fiipertensive  §i  pentru  prevenirea  clectului  presor  la 
laringoscopie. 

Traiamentul  obstetrical 

Consta  in  evacuarea  utcrului,  care  se  aplica  atunci 
cand  apar  seinne  de  preeclampsie  severfc : 

—  valori  ridicate  alcTA  (TAS>I60  mmHg$i  TAD>1]0 
mmHg),  care  persists  dup5  24-4S  ore  de  tratament; 

—  trombocitopcnie  progresiva; 

— afcctarc  hcpatica  (dureri  epigastricc); 

— -afectaie  renala  (proteinuric  >5g/24  ore ,  oliguric); 
semne  dc  cclampsie  (convulsii,  modificSri  vizuale). 

Se  executa  operajia  cezariana  de  urgent^  dup5 
corectarea  dezechilibrclor  cu  rise  vital  (tratainemul 
convulsiilor,  meniinerea  cQ.it  acricne  §i  oxigenoterapie 
la  parturienta  cu  cclampsie). 

Consideratii  anestezice 

Evacuarea  utcrului  se  realizeaza  prin  operate 
cezariana.  in  anestezie  generala  sau  regional. 

A ne.stuzia  i vg hn ala.  La  bolnavele  cu  prccclampsie 
aflate  in  travaliu  $i  in  afaia  lui,  s-a  constatat  ca  analgczia 
peri  dura  IS  cu  anestezice  locale  determina  imbunatatirca 
fluxului  utcro-placentar,  redneerea  vasospasmului 
arterei  uic fine,  cu  cfecte  benefice  asupra  IStului. 
Utilizarea  anesleziei  peridu  rale  penta:  operatia  cezariana 
cste  ins!  contraindicate  de  prezenta  lulburQrilor  de 
coagulure  ?i  hcmostazS.  Pentru  combatcrca  dezechi- 
libnilui  intre  crc§tcrco  tromhoxanului  §i  scaderca 
prostacidinelor,  pacicntele  nrimese  nspirinQ  nrofilactic, 
ceea  ce  create  riscul  dc  liematom  extradural. 

La  randul  s3u,  anestezia  subarahnoidiana  poate 
produce  hipotensiune,  cu  scSderea  perfuziei  uterine  in 
prezent  unui  volum  sanguin  redus.  Cand  datorita 
calitatilor  sale  (rapiditatea  instalflrii  §i  densilatea 
blocului)  cste  preferata  anestezia  subarahnoidiana, 
aceasta  trcbuicprecedatadc  instituirea  unci  monitoriziiri 
hemodinamice  invazive,  pentni  prevemrea  supraincSr- 
carii  lichidiene§i  a  edemului  pulmonar.  Mai  multi  factori 
concura  la  instalarca  edemului  pulmonar  cardiogen: 
incSrcarca  lichidiana  cu  scopul  profilaxiei  hipotensiunii, 
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roientia  de  ap5,  un  endoteliu  vascular  lezat  in  cadrul 
bolii.  utilizarea  de  vasopresoarc.  hipoalbumincmia 
cauzata  de  proteinuric  efectele  antidiuretice  aJe 
oxitocinei. 

Din  acest  motiv,  nu  sc  administreaza  lichide  anterior 
anesteziei  generale.  Dupa  injeclarcaanestczicului  local, 
este  indicata  perfuzarea  de ;  500  ml  coloid  cu  15  mg 
efedrina., 

— V  A  ncstezia  get  i  era  I  a.  Comporta  urmaloarcle  pcricole: 

-  larinuoscooia  poate  provoca  samierare  la 
bolnavelc  cu  tulburari  dc  coagulare; 

-  edemul  stmctririlor  faringicne  si  larimbene  face 
intubatiadificila; 

-  puseul  hipertensiv  declan$at  dc  intubare  ?i 
detubare  poate  declan$a,  in  condifiile  unui  endoteliu 
lezat,  o  hemoragie  cerebrate  sau  edem  pulmonar. 

De  aceea.  se  imputte  cvitarca  raspunsului  presor  la 
laringoscopie  prin:  cre§tercadozci  de  induefie:  adminis- 
trarea  prealabila  de  opioide(fentanyl  2,5  ug/kg,  alfen- 
tanil  lOpg/kg);  beta-blocante  (esmolol  1,5  ug-'ku); 
vasodilataioare  (nitroglicerina,  nilropmsiat  de  sodiu). 

In  situatia  particular^  a  anesteziei  generale  pentru 
opera{ia  cezariana,  la  cazurilc  cu  sindrom  HF.LLP,  se 
impun  inasuri  dc  pregutire  speciale.  Ancstezistul  trebuic 
sa  aiba  pregntitc  6  unitap  dc  masfi  tromhocitara  in  caz 
de  trombocite  sub  50  000/nunc  si  sangc  pruaspat  i mental 
earn!  Hb<10g/dl;  s3  determine  glicemia  miraoperator 
(se  asociaza  cu  hipogliccmic);  si  sa  utilizezeanestezice 
cu  biotransformare  redusa  (isofluran),  eliminarc  rcnala 
minima  (at  ra  curium)  §i  T  |/2  scurt  ( propofol). 


Riscul  de  mortalitate  materna  asociat 
afecfiunilor  cardiovasculare 

Afecliunite  cardiace  care  determina  o  mortalitate 
materna  crescuta  ( 17  -  55%).  precum  §i  un  rise  mare  de 
mortalitate  perinatal^  includ:  stenoza  mitrala  stransii. 
stenoza  mitrala  asociata  cu  fibrilatie  atriala,  stenoza 
aorlicfl  scver.i,  hipertensiunea  pulmonara  primara, 
coarctatia  de  aorta,  $umuri  dreapta  -  slanga  asociaie 
cu  sindrom  Fisenmcngcr$i  tctralogic  Fallot  nccorcctata 
(Tabelul  38.1 1 ). 

label  38.1 1  Riscul  de  mortalitate  mate  mil  asociat  aleciiiaiilor 
cardiovasculare. 


Grupa  Bcli  cardiovasculare  Mortalitate 

de  rise 


Grupa  I  Defect  dc  sept  atrial  nccomplitai  <  1% 

Defcci  de  sept  vermicular  necomplicai 
Persistent  canalului  arterial 
I'crralogic  Fallot  corcctala 
Valve  biologicc 

Stenoza  mitrala  (clasa  NY  HA  l  $i  11) 

Grupa  II  Stenoza  mitrala  cu  fibrilatic  atriala  5%  -  15% 
Valve  artificiale 

Stenoza  mitrala  1 clasa  NYJIA  til  -  IV) 

•Stenoza  tort  tea 

Coarc  tape  dc  auttS  nccomplicatS 
Tetralogie  Fallot  necorectata 
Infarct  miocardic  in  nntcccdcntc 
Sindrom  Marfan  cu  aorta  normals 

Grupa  III  I  lipcrtcnsiune  pulmonara  25%  -  50% 

Coarc  tape  dc  aorta  eumplicata 
Sindront  Marfan  cu  intcresarcu  aortci 


ANESTEZ1A  LA  GRAVIDA 

cardiacA 

Imbunataprea  tratamentului  medical  $i  chirurgical 
acordat  bolnavelor  cu  boli  cardiovasculare  a  Scut  sa 
creasca  in  ultiinii  ani  proportia  gravidelor  cu  aceste 
afcctiuni.  Aceste  paciente  necesita  o  urmarire 
multidisciplinary,  anestezisiul  fiind  implicat  anterior 
najjterii.  Cunoa$terca  modificarilor  hemodinamicc  din 
sarcina,  a  efcctului  medicamcntclor  cardiovasculare 
asupra  mamci  $i  fatului,  a  intcractiunilor  acestora  cu 
agentii  anesteziei,  contribuie  la  alegerea  tehnicii  cclci 
tnai  sigurc  pentru  na§tere,  pe  calc  vaginal#  sau 
cezarianS. 


Pentiu  pacicnicle  dir,  grupa  III,  riscul  de  mortalitate 
de  peste  25%  este  inacceptabil,  moiiv  pentru  care  se 
recomanda  prevenirea  sau  mtrerupcrca  sarcinii. 

Clasificarea  NY  HA  esie,  de  asemenea,  utilizata  pen¬ 
tru  aprecierea  riscului. 

Claselc  de  rise  1  II  au  o  evolufie  buna  daca 
bcncficiaza  de  analgezie  la  na$lcrc.  Clasele de  rise  I II  $i 
IV'  prezinta  un  rise  crescut  de  mortalitate  materna  (90% 
in  clasa  IV)  ^i  perinatala.  Gravidclor  din  clasa  de  rise  IV 
li  se  recomanda  intrerupcrca  sarcinii,  urmaia  de 
sierilizare.  Pacicntele  din  clasa  de  rise  III  §i  IV  sau  cele 
cu  sindrom  Eisenmenger,  hipertensiunc  pulmonara, 
afecp’uni  cardiacc  ischcmicc  ncccsita  transfcn.il  in 
unitafi  obstetricale  care  pot  oferi  scrvicii  dc  inaltacali- 
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tote  ancstezice,  cardiologice  $i  obstetricale.  Succesul 
accstor  cazuri  consta  in  eolaboraren  antcnatala  dintre 
obstetrician  $i  ancstczist,  cu  c  labor  area  unui  plan  de 
actiune  care  sa  acopere  mate  eveniualitatile. 

Consideratii  fiziologicc 


Monitorizarea  Sa02  estc  ob  li  gator  ic.JT  desalumre 
cate  nu  raspimde  la  admin istrarea  de  Q-,  sugcrcaza  un 
edeni  pulmonar  §i  faptul  ca  pacienta  nu  va  tolcra 
iiasterca. 

Analgczia  sc  asigura  cu  doua  catetere  periduralt* 


u  -  ■,  r  •  ,  •  ■  t  •  ^.itfifpeniniliniiiai'caextindcriiblocuiuisimpaUc.Insteiioza 

Moditicarilc  liziologice  carcapar  insarcina  si  care  v  ,  r— r — ; — - 

icientelor  I  ?orllc^  stenoza  mitrala,  cuarctatia  ue  aorta,  sindroni 
pacien  e  or  I  stenuza  subaortica  hipertrofica,  analgczia  se 

rcalizcaza  numai  cu  opioide  peridural  sisubaiaimoidi  an. 


determine  a  tecta  re  a  heniodinamica  a 
gravide  cu  boli  cardiovasculare  sum:  create  re  a 

volumului  intravascular;^)  sc&derea  rezistenfei* 
vasculare  sistemice^SJhipercoagulabilitatca  asociata 
sarciniij^)  modificarilc  dcbitului  cardiac  din  timpul 
na?jtcrii. 

Decompensarea  cardiaca  $i  decesul  survin  in 
momentele  care  altereaza  heniodinamica  §i  anume  m 
irimestrul  III  dcsarcin5jn  timpul  travaliului  imediat 
postpartum.  Modificarile  debitului  cardiac  din  timpul 
najjterii  (intre  contracpi  o  credere  cu  15%  in  prima 
perioada,  30%  in  perioada  a  doua  $i  cu  45%  dupii 
na§tere)  pot  ti  reduse  prin  utilizarea  anesteziei  regionalc 
la  na$tere. 

Considerafii  obstetricale 

In  cazul  gravidelor  cu  boli  cardiovasculare,  nastcrca 
trebuie  sa  dccurga,  daca  cstc  posibil,  pc  calc  vaginal  a. 
cu  analgczic.  Operafia  cczariana  cste  indicate  numai 
pentru  cauze  obstetricale  nu  pentru  inotivelc  cardiace. 

In  perioada  a  doua  a  travaliului.  se  evita  efortul 
matem  expulziv  $i,  in  acest  sens,  forccpsul  se  ulilizeaza 
profi  lactic. 

In  timpul  na§tcrii,  trebuie  aplicate  cateva  masuri 
profi  lacticc. 

Astfel.  pentru  evitarea  afectarii  hcmodinamice  date 
de  compresiunea  aorto-cava,  pacientele  cardiace  trebu- 
ic  sa  adoptc  pozitia  de  decubit  lateral.  Oxigenoterapia 
pe  mascS  facials  se  impune  in  toate  cazuri le. 


Anestc/.icelc  locale  trebuie  evitate. 

Administrarea  lichidclor  sc  restrange  la  75  in  1/ora. 

Pacientele  cardiace  cu  rise  crcscut  de  endocardita 
necesita  profi  lax  ie  cu  antibioticc.  Aici  se  incadreaza 
parturicntclc  cu  proteze  valvulare  artrficiale,  cele  cu 
endocardit.1  bacterianS  in  antCcedente  sau  purtatoare 
a  unei  afeejiuni  cardiace  congcnitale  cianogene 
coniplcxe  (transpozitia  vaselor  mari.  tetralogia  Fallot). 
Se  vor  administra  o  asociafie  de  amp i c i  1  inn  cu 
gcntamicina  sau  vancomicina  cu  gcntamicina  in  cazul 
alcrgici  la  ampicilina  (label  38. 1 2). 

Gravidelc  prezinta  un  rise  crescut  de  embolic 
puimonara  in  postpartum,  rise  care  create  la  pacientele 
cu  afectiuni  cardiovasculare  de  natura  reumatica  §i 
create  dupa  operatia  cezariana  comparativ  cu  nasierea 
spontana.  Pentru  evitarea  acestei  complicatii, 
mobilizarea  pacientelor  sc  face  rapid  dupa  na§tere,  sc 
utilizcaza  ciorapi  elastic],  iarin  timpul  nastcrii  sau  imediat 
dupa.  se  administreaza  doze  profilactice  de  heparin  a. 

Imediat  dupa  na$tere,  utcrul  se  mic$oreaza  $i 
sangele  continut  in  vasele  uterine  sc  clibereaza  in 
circulatia  sistemicS.  Aceste  fenomene  fiziologicc 
determine  aparijia  cdcmului  pulmonar  acut  in 
postpartum  la  pacientele  cardiace.  Riscul  cel  mai  mare 
il  au  fcmcilccu  stenoza  mitrala  §i  debit  cardiac  fix.  Pentru 
evitarea  aparitiei  edemului  pulmonar  se  adopta  pozitia 


Tabcl  38.12  Tcrapia  profilactica  cu  antibiotice  la  parturienta  cu  rise  de  endocardita  (dupa  Norris  MC, 
2000) 


Tolcranja  ia  antibioticc 

Antibiolicu! 

Posologia 

Buna 

AmpicilinS  plus 
gcntamicina 

Ampicilini  2g  plus  gcntamicina  1,5  mg/kg  i  v. 
sou  un.  til  primele  30  min  dc  la  inccpcrea 
proccdurii  obstetricale;  ampicilina  lg  i.vAm. 
sau  amoxicilina  1  g  per  os,  dupa  fi  ore 

Alcrgic  la 

ampicilimVamoxicilina 

Vancomicina  plus 
gcntamicina 

I'crfuzie  ca  1  g  vancomicina  in  1  2  h.  plus 
gentaniicinu  1.5  mgAg 
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sezand  iinediat  dupa  nastere.  Aceasta  pozitie  pcrmitc  o 
mai  bun5  adaptare  la  hemodinamica  din  postpartum. 
Pacientele  cardiace  cu  caterer  peridural  care  dezvolta 
edem  pulmonar  bcneficiaza  de  prezenta  acestuia  prin 
instalarca  blocului  anestezic. 

La  parturientele  cardiace,  adminislrarea  de  oxjslin 
§1  ergomet  in  bolus  liebuie  ev  itata.  Oxistinul  determina 
scaderearezistcnlei  vasculare  sistemice$i  hipoiensiune 
arteriaia,  in  timp  ce  ergometul  produce  vasoconstricfie 
§i  cre$tcrca  tensiunii  arterialc. 

Monitorizarea  materna 

Toate  parturientele  cu  afectiuni  cardiace  neccsitil 
inonitorizare  continuS  la  na$tere,  precum  §i  in 
postpartum. 

—  Clasele  dc  rise  NYHA I  $i  11  necesita  monitorizarea 
ECG,  Sa02#  TA,  BCF. 

—  Clasele  de  rise  NYHA  111  $i  IV  necesita  pe  langa 
ECG,  Sa02  masurarca  invaziva  a  tensiunii  arteriale, 
monitorizarea  PVC,  POCP. 

Toate  pacientele  cu  rise  necesita  doua  linii 
intravenoase.  dintre  care  una  de  14  sau  16G  pentru 
refacerea  volemica  rapida  la  nevoie  §i  o  alia  canula 
pentru  administrarca  substanjclor  vasoactive. 

Anestezia  $i  analgezia  la  gravidele 

cardiace 

tjri  it  algezia  peridu  raid 

'  Bste  tehnica  de  pre feral  pentru  combaterea  durerii 
din  cursul  travaliului  la  gravida  cardiacs,  cu  condipa 
administrSrii  unor  doze  mici,  fractionate,  dc  ancstczic 
local,  sub  control  strict  hemodinamic.  Instalarea 
progresiva  a  analgezici  evita  o  simpaticoliza  brutala. 

Pentru  a  evita  efectele  nefavorabile  ale  simpatico- 
lizei  se  pot  administra  opioide  peridural  sau  subarah- 
noidian.  Se  obtine  o  analgezie  foarte  buna,  dar  numai 
pentru  perioada  I-a  a  travaliului. 

In  cazul  gravidelor  sub  tratament  anticoagulant, 
tehnicilc  regionalc  sunt  contraindicate.  Analgezia  se 
poatc  asigura  pc  calc  intravenoasa  (analgezia 
controlata  dc  pacient),  utilizand  petidina  sau  fentanyl. 
Anestezia  regional d  pentru  operatia  cezariand 
Majoritatea  gravidelor  cardiace  suporta  bine  o 
ancstczic  pcridurala  continua  atent  urm&riti,  dac5  se 
mentine  o  hemodinamica  slabila.  Excepfie  fac  gravidele 


cu  stenoze  valvulare  $i  §unturi  intracardiace,  care  nu 
tolereaz&  efectele  blocului  simpatic  peridural. 

A n estez i a  subarahnoidiana  prin  inicctarc  in  bol 1 1 s 
dc  ancstczic  local  cstc  contraindicate  la  pacientele 
cardiace,  datorita  vasodilatapei  rapide.  urmata  de  o 
hipotensiune  arteriala  ureu  controlabila. 

3]  Anestezia  generald  pentru  operufia  cezariund 
j  La  pacientele  cu  $unturi  intracardiace  dreapta  - 
stanga,  la  cele  cu  hipertensiune  pulmonara,  sau  stenoza 
aortica.  se  prefera  anestezia  generals.  Anestezia 
generala  se  poate  asocia  insa  cu  instabili tare 
hemodinamica,  datorita  raspunsului  presor  de  la 
induc{ie§i  intubate. 

Evitarca  raspunsului  presor  la  inductic  sc  face  prin 
administrarca  anterioara  de  fentanyl  5-6  tue/kg,  labctalol 
20  mg  i.v.  in  bolus  urmat  dc  perfuzie  continue,  xilina  1 
mg/kg.  De§i  aceste  medicamente  atenueazS  afectarea 
hemodinamicS,  ramane  riscul  de  aspirape  matem3  $i 
depresie  neonatala. 

Inducfia  anesteziei  sc  face  cu  etomidat  0, 2-0,3  mg/ 
kg.  La  pacientele  cu  stenoza  aortica  severe  ?i  funepa 
vcntriculara  stanga  compromisa,  sc  evita  utilizarea 
agentilor  volatili  halogenaji.  Se  va  avea  insa  in  vedere 
ca  N'20  create  rezistenta  vasculara  pulmonara.  Dupa 
scoaterea  latului,  administrarea  de  opioide  cste  bine 
tolerate. 

Pentru  evitarea  durerilor  $i  reducerea  consumului 
de  oxigen  miocardic,  sc  asigura  o  analgezie  adeevata 
limp  de  12-24  de  ore  postoperator.  Se  prefers 
admin  istrarea  de  opioide  peridural . 

Chirurgia  cardiacS  §i  sarcina 

Interventiilc  chirurgicalc  elective  sc  amana  pana 
dupa  na$tere,  clintinandu-se  riscul  teratogenezei  $1 
na$tcrii  premature.  Daca  intervenjia  chirurgicala  este 
necesara,  dar  nu  urgenta,  se  a§teapta  pana  in  trimeslrul 
doi  sau  trei  de  sarcina,  evitandu-se  perioada  critica  a 
organ  ogenezei. 

Chirurgia  cardiaca  in  sarcina  este  indicate  numai  in 
scop  vital  pentru  mama,  dcoarccc  sarcina  nu  este  un 
moment  optim  pentru  intervened le  cardiovasculare, 
datorite  modificarilor  anatomice  cardiace  §i  din  media 
aortei,  care  pot  interfere!  cu  vindecarea  postoperatorie. 
Mortalitatea  fetala  este  ridicata  (30%  -  50%L  cauzele 
fiind  multifactoriale:  hipoxemie  crotiica  matemS.  pertiizie 
utero-placentara  compromisa  anterior.  la  care  se  adaugS 
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in  timpul  bvpass-ului  cardio-pnlmonar  fluxul  sangum 
nepulsatil  care  nu  este  tolerat  do  fat  $i  hipotermia.  Din 
accste  motive  trebuie  sa  se  ia  in  discutie  efectuarea 
combinata  a  operatiei  cezariene  $i  a  intervenjiei  pe  cord 
•  deschis. 

Anestezia  in  a  feci  i  uni  valvularc 

Prolaps  u  l  lie  rui  vula  mitral  a 

Obicctivul  anesteziei  consta  in  anularea  stimuhlrii 
simpatice.  Daca  nu  este  contraindicata.  se  poate  utiliza 
o  lelinica  regionala.  Rciaccrca  volcinica  sc  lace  prompt. 
Daca  anestezia  necesita  un  vasopresor  pentru  evitarea 
hipotensiunii  aneriale.  se  utilizeazd  de  elecpe  fenilefrina 
§i  nu  efedrina. 

Stenozu  mitral  a 

Se  evita  cresterea  frecventei  cardiace  peste  1 10  batai 
pe  minut,  uiilizand  la  ncvoic  digitalizaie,  S-blocantc, 
J  cardioversic.  Se  va  evita  administrarea  medicamentelor 
cu  actiune  vagoliticS  (atropine,  pancuronium).  Se 
prefera  o  tehnica  do  anestezie  peridurala  cu  urmarirea 
iitcnta  a  extensiei  blocului  senzitiv,  dar  fara  utilizarca 
adrenalinei.  Pot  ft  utilizate  anestezicele  obi$nuite, 
bupivacaina  0.5%  sau  lidocama  2%  cu  adaugare  de 
fentanyl,  cu  eonditia  instalarii  Icnte  a  blocului.  Ancstc- 
/ia  subarahnoidiana  in  bolus  este  contraindicata. 

Vasodi  I  ataxia  produsa  de  anestezia  peridurala 
amelioreaza  hemodinamica  matema,  dar  trebuie  evitata 
scaderea  prcsarcinii.  intnicat  dcclan^caza  tahicardic 
reflexa.  Dc  aceca.  sc  evita  compresiunca  aorto-cava  $i 
sc  menjine  intoarceiea  venoasa  prin  adminislrare 
prudenta  de  licliide  sub  controlul  PVC  $i  POCP.  Se 
previne  hipercapnia  $i  acidoza  care  cresc  rezis tenia 
vascular*  pulmonar,1. 

Este  preferata  anestezia  regionala.  intrucat  prin 
scaderea  postsarcinii  lavorizeaza  golirea  ventriculului 
stang.  Totodata,  este  crucial*  mentinerea  presiunii  dc 
umplcre  atriala  anestezia  peridurala  trebuie  asociata 
cu  terapie  volemica. 

hisu/icienfa  m  it  raid 

Tratamcntul  are  ca  scop  scaderea  rezistenjei  vascu¬ 
lare  sistemice  §i  evitarea  bradicardiei. 

Astfcl,  tchnicilc  dc  anestezie  regionala  trebuie  prefe- 
rate,cu  utilizarea  efedrinei  ca  vasoconstrictor,  care  pro¬ 
duce  tahicardie,  in  compuratic  cu  fenilefrina,  care  reduce 
freevenia  cardiac*  §i  este  util*  in  stenoza  aortica.  De$i 


utilizarea  anesteziei  subarahnoidiene  poate  intra  in  dis- 
culic,  este  preferabila  efectuarea  anesteziei  peridurale. 

Stenoza  aortica 

Tratamentul  vizeaza  evitarea  tahicardici  §i  a 
vasodilatatiei  sistemice.  O  freevenia  cardiacs  redusS 
acord*  mai  mull  limp  ventriculului  s*  se  evacueze  in 
sistol*$i  amelioreaza  perfuzia  miocardului  in  diastola. 

Anestezia  regionala  (peridurala)  cstc  adeevatu 
pentm  operajia  cezariana  daca  sc  efcctucaza  un  dozaj 
lent  $i  o  monitorizarc  adeevata  (PVC  $i  POCP). 
Hipotensiunea  trebuie  tratata  agresiv  cu  lichide  $i 
fenilefrina.  Analgczia  peridurala  continua  se  poate  inifia 
la  debutul  na$terii,  utilizand  o  combinatie  dc  anestezie 
local  §i  opioid. 

Anestezia  in  afeejiuni  cardiace 

congenitale 

Dcoarccc  afecciunile  cardiovasculare  congenitale 
sunt  diagnosticate  si  corcctate  la  varste  timpurii, 
numarul  femeilor  gravide  suferind  dc  accstc  afcctiuni  a 
crcscut. 

fun tu rile  stdnga-dreapta 

Acestca  includ  defecte  de  sept  atrial,  de  sept 
ventricular  $i  pcrsisienia  canalului  arterial. 
Considcratiile  anestezice  includ  cvaluarca  severitalii 
lcziunii,  a  gradului  disfunctici  miocardicc  $i  a 
hipertensiunii  pulmonaie.  Se  iau  precautii  referitoare  la 
realizarea  accesului  intravenos,  in  sensul  evitarii 
emboliiior  (gazoase,  trombi).  Este  necesar*  profilaxia 
cu  antibioticc,  monitorizarea  ECG,  pulsoximetria  pentai 
dctcctarca  schimbarii  $untului  in  dreapta-stanga. 

Pentru  scaderea  nivelului  catecolaminelor,  evitarea 
cre$tcrii  rezistentei  vasculare  sistemice  datorata  durerii. 
a  modi ficari lor  hcmodinamicc  din  timpul  contract i lor, 
se  utilizeaza  la  na$tere  o  analgezie  peridural*  continua. 
Anestezia  peridurala  este  preferata  ?i  pentru  operatia 
cezariana.  Evit*  cresterea  rezisteniei  vasculare  sistemice 
care  poate  accentua  §untul.  To:u$i.  tensiunea  arterial* 
trebuie  meniinuta  prin  administrnre  de  tluidc  anterior 
iniperii  anesteziei  ?i  titrarea  ancstezicului  local. 

Siinfuri/e  dreapta-stanga 

Sc  mai  cunosc  §i  sub  dcnumirca  dc  afeejiuni  car- 
diacc  ciatiogcne  iucluzand:  tetralogia  Fallot,  transpozitia 
marilor  vase,  atrezia  tricuspidiana,  sindromul 
Eisenmenger. 
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Trebuie  ovitata  deprcsia  miocardicS.  se  menjir.c  o 
rezisicn^  vasculara  periferica  normals,  o  intoarccre 
venoasS  §i  un  volum  circulant  normal. 

Daca  se  alcgc  o  anestezie  peridurala,  aceasta  asigura 
un  debut  mai  lent  $i  gradat  al  blocului  anestezic,  spre 
deosebire  de  aneste2ia  subarahnoidiana.  Este  impunam 
tratamentul  prompt  al  unei  scaderi  a  rezistentei 
vasculare  sistcmice.  Pentru  crcsterea  TA  $i  a  rezistentei 
peri  fence,  fenilefrina  este  agentul  vasopresor  de  elcctic. 

Coarctapa  dc  aorta 

Fluxul  sanguin  sistolic  pi  in  coarctatie  nu  poate 
create  §i  dcbitul  cardiac  este  limitat.  Din  accst  motiv. 
scaderea  rezistentei  vasculare  sistemicc  in  sarcina  este 
r3u  tolcrata,  la  fel  tahicardia  §i  bradicardia.  Din  cauza 
lipsei  compensarii.  hipotensiunea  arteriala  trebuie 
evitata,  dar  $i  cre$terca  TA,  intrucat  predispune  la 
diseepe  acuta  dc  aorta. 

Anestezia  de  oricc  tip  este  riscanta  $i  trebuie 
asociata  cu  monitorizarea  invazivS  a  TA  $i  a  POCP.  in 
special  in  prezetna  sernnelor  de  insuficientS  cardiacs 
congestive  sau  dilatatie  anevrismalfi  de  aorta.  Dc 
principiu,  se  evita  simpatectomia  asociata  anesteziei 
peridurale  $i  subarahnoidiene.  Daca  se  alege  cotu$i  o 
anestezic  regional!,  sc  prefera  anestezia  peridurala  celei 
subarahnoidiene.  Este  preferabila  insa  utilizarea 
opioidelor,  a  blocului  nervilor  ru$ino$i  la  na$tere  $i 
anestezia  generala  pentru  cezariana.  Indiferent  de 
tchnica,  monitorizarea  atenta  a  TA  §i  a  freeventei 
cardiace  este  escntiala.  Scaderea  TA  §i  a  freeventei 
cardince  se  trateaz!  prompt,  mentinandu-se  rezistenia 
vasculara  sistemica. 

Tetralogia  Fallot 

Tn  accst  caz.  anestczistul  trebuie  sa  aiba  in  vedere 
evitarea  crc$terii  rezistentei  vasculare  pulmonare  (prin 
durere,  hipoxemie,  hipercapnie,  acidoza);  evitarea  cre$- 
terii  rezistentei  vasculareperiferice;  menpnerea  volemiei 
$i  a  intoarcci  ii  venoasc,  evitandu-se  coinpresia  aorio- 
cava. 

ANESTEZIA  LA  GRAVIDA  CU  ALTE 
AFECTIUNI  COEXISTENTE 

Diabelul  zaharat  sarcinii 

Influenza  sarcinii  as  up  r  a  diabetului  zaharat 

Metabolismul  carbohidratilor  sc  modifica  in  sarcina, 
datorita  alteiarii  conftguratiei  hormonale.  Sarcina  sc 


asociazS  cu  o  rezistenf!  perifcricS  progresiva  la  insulina. 
Astfel.  in  cea  dc  a  doua  jumatate  a  sarcinii  se  produce 
cre$tercanccesarului  dc  insulina.  Diabctul  gestational 
aparc  la  gravidele  la  care  nu  se  produce  cre^terea 
compensatorie  a  insulinci  Pacientele  cu  diabet  zaharat 
anterior  sarcinii  au  nevoie  de  caniitap  mai  mari  de 
insulina  in  timpul  sarcinii  §i  anume  1  unitate  de  insulina' 
kg  comparativ  cu  0.7  unitap  de  insulina/kg  inaintea 
sarcinii.  La  na^terc,  necesarul  de  insulina  scadc  in  prima 
perioada,  cre$te  in  cea  dc  a  doua  perioada  $i  scadc 
apoi  pentru  cateva  zile  postpartum. 

Inftuenta  diabetului  zaharui  usupra  mamei  p 
jutului 

Diabctul  prcgestational  $i  gestational  se  asociaza 
cu  incident  crescuta  a  hipertensiunii  indusa  do  sarcina, 
polihidramniosului  $i  operatiei  cezariene.  Fefti 
macrosomi  due  la  aparitia  distociei  de  umar  §i 
traumatismelor  canalului  pelvian.  Fefii  prezinta 
malfonna|ii  structurale,  hipoglicemie  sunt  supu$i  unui 
rise  crescut  dc  dcccs  intrauterin.  Nu  sc  utilizeaza  in 
sarcina  antidiabetree  oralc,  dcoarece  traverseaza 
placenta  $i  sunt  tcratogene. 

Administrarea  de  insu/ind  la  nape  re 
Se  face  intravenos,  pentru  mentinerea  unei  glicemii 
cuprinsc  intre  70-90  mg/dl.  Necesarul  de  glucozS  este 
de  2,5  mg/kg/rnin. 

Anestezia  pentru  opera fia  cezariana  la 
gravidele  diubeliee 

Nu  existfi  stud i i  care  sa  indice  relativa  sccuritate  a 
anesteziei  gencralc  fata  de  tehnicile  region  ale  pentru 
gravidele  diabetice.  Riscul  este  de  aspirajie  pnlmonara 
datoraul  gastroparezei  asociata  diabetului  in  anestezia 
gencrala.  §i  tendin|ei  la  hipotensiune arteriala  daforata 
disfunctiei  cardiovasculare  autonome,  care  poate 
aparca  atat  in  anestezia  generala,  cal  ^i  rcgionala. 
Acidoza  neonatali  nu  apaie  in  anestezia  rcgionala  daca 
controlul  gliccmiei  este  riguros,  pacientele  au  primit 
anterior  anesteziei  soIn|ii  pentru  refacerea  volcmica 
care  nu  confm  glucoza,  hipotensiunea  se  trateaza 
agresiv cu  efedi  ina.  Deoarccc  unele  paciente  diabetice 
au  insuficienfa  utcroplacentara  cronica.  anestezia 
peridurala  se  prefera  celei  subarahnoidiene,  da  tori  1 5 
instalarii  mai  lente  a  blocului  simpatic. 

Gravidele  beneficiaz.1  de  analgezie  peridurala  la  na$- 
tere  care  scadc  conccntrafia  plasmatica  dc  catcco- 
I  amine. 
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Afecfiuni  renale  in  sarcina 

Este  important^  recapitularea  modificarilor  renale 
dintr-o  sarcina  normals.  Dilatajia  ureterelor,  scSderea 
peristaltismului  obstruct*  ureterelor  prin  dilatarea 
vendor  uterine,  ovariene  $i  a  uterului  gravid,  predispun 
la  reflux  vezico-ureteral  $i  la  infeejii  urinare  ascendente. 

De  asemenea.  se  produce  o  cre$tere  a  fittrarii 
glomerulare  yi  o  rcabsorbtie  de  sodiu  la  nivel  tubular, 
care  explica  crc$terea  crcatininei,  ureei  §i  hipervolemia 
“fiziologica”. 

Efectul  sarcinii  asupra  bolilor  renale 

Sarcina  nu  altcrcaza  evolupa  unei  afectiuni  renale 
preexistente. 

Efectul  afeciiunii  renale  asupra  fdtuhd 

In  funepe  de  gradul  insuficientei  renale,  exists  un 
rise  mai  mare  sau  mai  mic  de  avorturi  spontane,  na§teri 
premature  ?i  fefi  hipotrofici. 

A  til  inline  obstetrical ft 

Deteriorarea  funepei  renale,  debutul  precclampsiei. 
semncle  de  suferin^  fctala,  necesita  dcclan^arca 
na$terii. 

Consideratii  anestezicc 

Gravidele  cu  afeefiuni  renale  stabile,  tnsuficienfa 
renate  u§oara  sau  moderate,  hipertensiunc  controlatS 
medicamentos,  euvolemie,  nu  necesita  consideratii 
spcciale.  Evaluarea  volumului  intravascular  necesita 
monitorizarea  PVC.  DacS  potasiul  este  mai  mare  de  5.5 
mEq/1  si  ureea  mai  mare  de  SO  mg/dl,  dializa  trebuie 
efectuate  anterior  na§tcrii. 

In  absenja  coagulopatiei,  irombocitopcniei  sau 
hipovolemiei  se  cfectueaza  anestezie  regionala.  Se 


prefers  anestezia  peridurala  cclci  subarahnoidiene.  Cu 
regresia  blocului  simpatic  se  monitorizeaza  in 
continuare  gravida  pentru  eventualitatea  aparipei 
cdemului  pulmonar.  Anestezia  generate  arc  indicate  in 
cezariana  de  urgent  sau  la  gravidele  cu  coagulopatie 
sau  hemoragie. 
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Exista  liumeroasc  diferente  intrc  caractcristicile 
fiziologice,  farmacologice  §i  psibologiccale  copilului 
§i  ale  adultului.  Aceste  diferente  sunt  mai  accentuate 
la  na§tere  $i  se  diminueazfi  progresiv,  disparand  in  jurul 
varsiei  de  10-12  ani. 

Pentru  a  putca  efectua  o  anestezie  sigura.  acestea 
trebuie  cunoscute  in  detaliu  de  catre  anestezist. 

NOTIUNI  DE  ANATOMIE  $1 
FIZIOLOG1E 

Anatomia  cailor  respiratorii  superioare 

Caile  respiratorii  superioare  au  urmatoarele  caracrc- 
ristici  la  sugar  §i  copilul  mic: 

1.  Limba  este  raarita  in  dimensmni  comparativ  cn 
cavitatea  orofaringiana,ceea  cc  va  duce  free  vent  la 
obstruarea  caii  respiratorii  la  diftcultati  in  timpul 
laringoscopiei. 

2.  Narile  sunt  inguste,  u$orde  obstruat,  majoritatea 
sugariloravand  o  respirape  de  tip  nazal.  Abia  la  varsta 
de  5  luni  copilul  poate  sa  transfonne  rcspirajia  nazala 
in  rcspirafie  bucala. 

3.  I  aringcle  cstc  ascensionat,  cu  glota  la  nivelul 
vertebrei  ( C5  la  adult),  trahcca  estc  scurta  avand 
aproximativ  4-9  cm.  Partea  cea  mai  tngusia  a  traheei 
este  porpune  subglotica  a  cricoidului.  Accste  modifiefiri 
due  la  vizualizarea  dificila  a  corzilor  vocale  in  timpul 
laringoscopiei. 

4.  Epiglota  scurta  §i  groasa,  arc  forma  de  U  §i 
acopera  glota  sub  un  unghi  de  45°  fiind  mai  diflcil  de 
ridicat  in  timpul  laingoscopiei  decat  la  adult. 

5.  Corzile  vocale  sunt  inclinate  antero-postcrior. 

Fiziologia  sistemului  respirator 

Activitatea  independent^  a  aparatului  respirator 
este  posibila  de  la  varsta  intrauterina  de  24-26  de 
saptamani. 


La  na§tcre,  aparatul  respirator  sufera  o  serie  de 
modificari  adaptandu-se  condipilor  vie?ii  extraute- 

rinc. 

Alveolele  pulmonare  reprezintfi  1 0  %  din  num&rul 
de  alveole  ale  adultului,  au  peretii  ingro$ati,  iar  in  interior 
sunt  tapetate  dc  un  strat  fin  de  surfactant, care  are  rolul 
de  a  reduce  tensiunea  superficial^  la  suprafata  de  contact 
cu  aerul,  prevenind  astfel  colabarea  completa  din  timpul 
expirului. 

Surfactantul,  un  complex  fosfoprotcic.este  produs 
de  pneumocitele  de  tip  II  $i  poale  fi  insuficicnt  la 
prematur. 

Plam&nii  cresc  continuu  pana  la  6-8  ani,  alveolele 
marindu-se  in  numar  §i  in  volum. 

Citeva  caracteristici  anatomice  fac  respiratia  mai 
dificila  la  copil  decat  la  adult: 

-  Calca  acriana  rSmane  relativ  ingusta  pana  la  varsta 
dc  8  ani.crcscand  rezistenja  la  fluxul  de  aer  inspiratjar 
compliant  este  erescuta.  Aceasta  va  ducc  la  cre^terea 
frccveniei  respiratorii. 

-  Coastele  sunt  orizomalizate.iarmaturarea  fibrelor 
musculare  din  mu§chii  iniercostali  §i  diafragm  se 
realizeazS  abia  la  varsta  de  2  ani,  cand  fibrele  muscu- 
larea  ajung  la  configuratia  fibrelor  de  tip  1. 

in  aceste  condijii,  compliant  peretelui  toracic  este 
erescuta,  ventilatia  este  predominent  de  tip  diaf  ragmatic, 
presiunea  negativa  intratoracica  este  diflcil  de  mentinut, 
iarcalea  aerianaestc  functional inchisa  la  sfir$inil  fieca- 
rei  respiratii.  Oriee  afectiune  abdominala  care  presupune 
o  pozfiie  ascensionata  a  diafragmului  va  putea  duce  la 
importante  modificari  respiratorii. 

Metabolismul  sugarului  este  dedoua  on  mai  crcscut 
decat  la  adult, costul  metabolic  al  respirafiei  fund  dc 
aproximativ  15%  din  consumul  de  oxigen  total. 
Consecutiv,  ventiiafia  alvcolara  pc  minut  este  erescuta. 
Volumu!  curent  fund  asemanatorcu  al  adultului  (ml/kg), 
inseamna  ca  vcntilafia  alveolara  este  erescuta  pe  seama 
freeventei. 

tiff  -2.  Muiu 

H\h-U 
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Capacitatea  reziduala  functionals  (CRF)  reprezinta 
accea$i  fracjic  din  volumcle  pulmonare  ca  §i  la  adult. 

Volumul  dc  mchidcrcalveolara.  care  in  mod  normal 
este  intre  volumul  rezidual  $i  capacitatea  reziduala 
functionala  a  plainanului,  pana  la  virsta  de  6-8  ani  cstc 
mai  mare  decat  CRF.  diminuand  volumul  curent. 
Aceasta  va  ducc  la  o  diferenta  alveolo-arteriala  de  02 
crcscuta. 

Spajiul  mort  fiziologic  este  aproximativ  30%  din 
volumul  curent  la  fel  ca  $i  la  adult,  dar  volumcle  flind 
mai  mici,  once  cre$tere  a  spatiului  mort  are  un  efect  dis- 
propoi'tionat.  In  timpul  anesteziei,  spafiul  mort  trebuic 
sa  fie  minim,  iar  rezistenfa  la  respi ratio  a  aparaturii  trebuie 
tinuta  la  o  valoare  joasS. 

Consecutiv  tuturor  accstor  caracteristici,  rezerva 
de  O 2  este  scazuta  §i  copilul  poate  deveni  cianotic  in 
cate-va  sccunde.  Mipoxemia  survine  mai  repedc  la  copil. 

Dcascmenea.  induefia  §i  trezirea  in  ancstezia  inha- 
laioi  ie  sunt  mai  rapide  decat  la  adult. 

Controlul  respiratici  este  prezent  la  nou-nascutul  la 
termen,  dar  este  insuficient  la  prematur,  unde  riscul  de 
apnee  este  mult  crcscut.Centrii  respiratori  ai  nou  - 
nascutului  sunt  mai  sensibili  la  hipoxie  decat  la  PaC02 
astfel  ca.  administrarea  dc  0->  100%.  poate  duce  la 
depresic  rcspiratoric. 

Fiziologia  aparatului  cardiovascular 

in  primul  an  dc  viata,  aparatul  card io- circulator 
cstc  supus  unor  schimbari  dramatice  prin  carecirculajia 
dc  tip  fetal  se  transforms  in  circulate  de  tip  adult 
earacteristica  condifiilor  extrautcrine  (Tabclul  39.1). 

La  na§tere.  o  data  cu  prima  rcspii*afie  §i  oxigcnarca 
plamanilor,  ace§tia  vor  produce  bradikinina  care  la 
randul  ei  va  produce  vasodilatatie  in  circulatia 
pulmonarS.  Ductul  arterial  se  include  functional  prin 
colabare  in  primele  zile  dupS  na§tere,  fibrozarea  lui 
facandu-se  intre  3  sSptSmani  §i  3  luni.  La  prematur, 
ductul  arterial  poate  ramanc  patent  dupa  na$tere. 
Totodata,  rezistenfa  vasculara  perifcrica  create. 

Aceste  inodificari  vor  duce  la  scadcrca  rapida  a 
presiunii  pulmonare  in  prima  zi  de  viata,  urmata  de 
scaderea  treptata  in  urmStorii  ani,  §i  la  cre$terea  presiunii 
sistemicc.  Astfel.  presiunea  din  cavitaple  stangi  ale 
inimii,va  create,  pe  cand  cea  din  jumatatea  dreapta  va 
scadca.  Din  accstmotiv.  sensul  circulatiei  intracardiace 
din  viata  intrauterina  se  va  modifica,  orificiul  Botal  se 


label  39.1  Evolutiaparanieirilorhemodinamici  la  copil 


Paramclru 

Nou- 

r.ascu: 

Sugar 

Varslu 

Ian 

5ani 

Adwlr 

Presumes  65 

artcriaia 

sistolicS 

(iTWlHg.) 

90 

95 

95 

120 

Frccvcnta  130 

cardiacs 

(bdtftit'min.) 

120 

120 

90 

77 

Vol.sangum  85 
(in  l/kg.) 

80 

80 

75 

70 

lib  (g/cll)  17 

II 

12 

13 

14 

Cunsuniul  6 
dc  0, 

(ml/kg/min.) 

5 

5 

4 

3 

va  include  functional,  iar  amcstecul  dc  sange  arterial  si 
venos  nu  sc  va  mai  produce.  Inchiderea  anatomies  a 
orificiului  Botal  (foramen  ovale)  sc  face  in  primele  3 
12  luni.  Dcoarece  aceste  inodificari  sunt  reversibile  in 
anumite  conditii  patologice,  aceasta  perioada  sc  nu- 
mc$tc  perioada  circulatiei  dc  tranzijic  a  nou-n5scutuJui. 
Perioada  circulatiei  de  tranzitie  poate  fi  prelungila  de 
prezenta  infeefiei.  acidozei,  atbctiunilor  pulmonare  care 
due  la  hipoxie,  hipcrcarbic,  hipotermic  ?i  boli  cardiace 
congenitale. 

Miocardul  este  incomplet  dezvoltat  la  na$tcre,  are 
o  compliant  $i  o  umplere  ventriculara  scazuta.  Debi- 
tul  bataie  este  relativ  fix,  singura  modal i talc  de  a  create 
debinil  cardiac  fund  cre§tera  freeventei  cardiace.  Dc 
asemenea,  exista  tendinfa  la  insuficicn#  bivenlriculara, 
extrem  de  sensibila  la  cre$terea  pre  $i  post  sarcinii  ?i 
dependents  de  freevenfa.  Sugarii  tolereazS  o  freeventa 
pana  la  20U  batai/min  fara  sa  prezintc  semne  dc 
insuficienfS  cardiaca. 

Datorita  imaturitS|ii  sistemului  nervos  simpatic  la 
na$tere,  tendinta  de  bradicardie  este  mult  mai  grava 
decat  tahicardia,  $i  poate  aparea  in  conditii  de  hipoxie, 
sau  stimulate  vagal  a  $i  trebuie  rapid  tratata  prin 
admin  istrare  dc  vagoliticc  (atropina).  Aritmiilc  sunt  in 
general  rare,  iar  slopul  cardiac  arc  drept  cauza  mai  ales 
asistolia. 

lndexul  cardiac  este  crescut  la  nou-nascut  $i  sugar. 


iar  debitul  cardiac  este  de  2-3  ori  mai  mare  decal  la  adult 
(200  ml/kg). 

Tensiunca  artcriala  sistcmica  cstc  scazuta  la  na$tere 
(80/50mmHg),  datorita  rezistenfei  vasculare  pcrifcrice 
scazute,  rezultata  din  proporjia  mare  de  tesuturi  bine 
vascularizate  si  insuficienta  dezvoltare  a  sistemului 
vegetativ  simpatic. 

Rolul  principal  in  mentinerea  tensiunii  sistemice  il 
define  volcmia  §i  mai  pu|in  tonusu!  vascular.Nou- 
nascutul  sugaml  sunt  extrem  dc  sensibili  la  hipovolc- 
mic,  motiv  pentru  care  se  va  face  o  monitorizare  atenta 
a  pierderilor  de  sange  intraoperatorii  prin  cantarirca 
compreselor  §i  determinarea  hemoglobinei  din  lichide. 

Tensiunea  artcriala  create  in  prirna  lun&  pana  la  90/ 
60  mmHg  si  atinge  valoarca  adultului  la  aproximativ  1 6 
ani. 

Hemoglobins 

De  la  na$tere  $i  pana  la  6  luni  cand  este  schimbata 
cu  Hb  adultS,  75-80%  din  hemoglobina  totala  este 
hemoglobins  de  tip  fetal  (HbF). 

HbF  are  o  marc  afinitate  pentru  02 ,  iar  curba  dc 
disociere  este  deviata  spre  stanga.  La  fat,  acidoza 
lisulara  §i  presiunea  scazuta  a  02  tisular  diminucaza 
aceasta  dcvicre.§i  dupa  na$tcrc,  la  sugar,  acidoza  este 
unul  din  factorii  care  favorizeaza  eliberarea  02  la 
tesuturi  prin  deplasarea  curbei  de  disociere  la  dreapta. 
Alcaloza  respiratorie  reduce  oxigenul  disponibil  §i 
trebuie  evitata  in  timpul  anestczici. 

Funclia  renala  $i  echilibrul  hidric 

La  na§tere,  datorita  presiunii  de  perfuzie  renala  sca- 
zutc  §i  a  imaturitatii  glomerulaie  $i  tubulare,  functia  rena¬ 
la  este  diminuata,  atat  ftltrarea  glomeruiarS,  cat  $i  reab- 
sorbfia  tubulara  fiind reduse  pana  la  varsta  de  6-8  luni. 

Functional  accnst.1  imaturitate  se  reflects  in: 

-  incapacitatea  de  a  elimina  rapid  apa  in  cazul 
supraincarcarii  volemice; 

-  incapacitatea  de  a  elimina  excesul  de  sodiu; 

-  incapacitatea  de  concentrare  a  urinei; 

-  incapacitatea  de  a  excreta  acizii  in  execs; 

-  penneabilitate  glomerularS  ereseuta. 

Capacitatea  dc  conccntrarc  §i  excrepa  de  sodiu  ating 

valoarca  de  la  adult  in  jurul  varstci  de  un  an,  iar 
maturarea  complete  a  funcfici  renale  se  realizeazil  abia 
la  varsta  de  2  ani. 
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in  consecinfa.  nou  -  niscutul  §i  sugarul  vor  suporta 
cu  dificultate  incarcarea  volemica  $i  vor  avea  o  excrepe 
insuficienta  a  electroliplor.  Transfuziile  voluminoase 
pot  sa  duca  la  edeme  §i  insufficient  cardiac^.  De 
asemenea,  cxista  riscul  ca  mcdicamcntele  administrate 
§i  care  se  elimin5  renal  (digoxin,  penicilina  etc.)  sa  sc 
acumuleze  $i  astfel  toxicitatea  lor  sa  creasca. 

Lichidele  constitute  o  mare  parte  din  greutatea 
corporate  a  copiilor  (Tabelul  39.2). 

label  39.2  Distribute  apci  in  organism,  raportata  la  greutate 

Comparti mcntul  %  Pre-  Nou  Sugar  Adult 

matur  nascut 

la  tcimen 


Vol.  extracelular 

50 

35 

30 

20 

Vol.int  race!  ul  in 

30 

40 

40 

40 

PlasmS 

5 

5 

5 

5 

Totoi 

S5 

80 

75 

65 

Volumul  extracelular  (VEC)  il  dcpa§e§te  pe  cel  intra- 
celular  (VIC).  Accst  raport  se  schimba  treptat  cu  crc§- 
terea,  pana  la  2  ani  cand  VEC  atinge  valoarca  adultului. 

Volumul  de  plasma  ramane  aproximativ  constant. 

Tum-ovcrul  lichidelor  este  mai  accemuat  la  sugari 
decat  la  adult.astfel  c3  intreruperea  administrarii  de 
lichide  la  sugar  va  duce  la  o  deshidratare  rapids. 

Terapia  lichidiana 

Terapia  lichidiana  la  sugar  va  trebui  adaptatS 
caracteristicilor  functionate. 

In  timpul  anesteziei  $i  in  sectia  de  terapie  intensiva. 
admin istrarea  dc  lichide  arc  in  vedere: 

1 .  asigurarca  aportului  bazal 

2.  inlocuirea  pierderilor. 

Asigurarea  aportului  bazal 

O  formula  simpla  de  calcul  ar  fi:  4ml/kg/ora  lichide 
pan3  la  greutatea  de  10  kg,  la  care  se  vor  adauga  2ml? 
ktyora  pentru  urmatoarele  10  kg  si  1  ml/kg/ora  pentru  o 
greutate  de  peste  20  kg. 

Din  cantitatea  de  lichide  calculate,  solutiile  saline 
vor  reprezenta  30%,  iar  glucoza  5%  va  reprezenta  70%. 
O  altemativa  posibila  o  reprezinte  glucoza  4%  in  sol utic 
salina0,I8%. 

Toate  solutiile  administrate  nou-nascutului  §i 
sugarului  trebuie  sa  contina  glucoza  5%  pentru  a  evita 
hipogltcemia. 
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2.  Pierderile  lichidiene,  aparadcseori  intimpul  inter- 
vcntici  chinirgicalc,  sau  in  alte  situajii  patologice  $i 
constau  in  pierderile  din  “spatiul  trei”  (edem  peri  ope¬ 
rator,  secliestrarc  de  lichide  in  intestin,  pierderi  prin 
evaporare).  Aceste  pierderi  se  inloeuiesc  prin  solu(ii 
balansate  cum  este  solupa  Hanmann  (Ringer  lactat).sau 
chiar  cu  coloizi. 

In  calcularea  pierderilor  bazale  intraoperatorii,  se 
va  lua  in  considcrarc  amploarea  intervened  chirur- 
gicale.  in  general,  se  recomanda  ca  in  intervene ile 
intraabdominale,  pentru  inlocuirea  pierderilor 
din  “spatiul  trei"  sa  se  admin  istreze  10  ml/kg/'ora  de 
operate. 

Estc  foarte  important  exatnenul  clinic  al  tegumen- 
telor,  mucoasclor,  calitatea  turgorului,  tensiunea 
fontanelci,  tensiunea  arteriala. 

Daca  pacicntul  prezinta  un  deficit  lichidian 
preexistent,  gradul  de  deshidratare  preexistent  se  va 
apreeia  pe  baza  tabloului  clinic: 

-  deshidratare  5%  -  tegumente  $i  mucoasc  uscate; 

-  deshidratare  10%  =  extremity  reci,  pliu  cutanat 
persistent,  depresia  fontanelei,  ochii  infundati  in 
orbite, oliguric; 

-  deshidratare  15%=  hipotensiune. 

Nccesarul  de  lichide  pentru  corcctarca  deficitului 
va  ft  1 0  ml/kg/%.  Ex.:  la  o  deshidratare  de  5%  se  vor 
administra  50rnl/kg  lichide.  In  timpul  operatici, 
administrarea  de  fluide  va  ft  crescuia  cu  10-20%.De 
ascmcnea,  intrarile  vor  ft  crescute  cu  1 0%  lasugarii  cu 
febra  la  cei  supu§i  caldurii  radiante.  In  deshidratarile 
severe  este  necesara  inlocuirea  cu  albumins  sau  plasma. 
Medicamcntele  care  se  administreaza  intr-un  volum 
lichidian  redus  vor  fi  administrate  cu  seringa  automata 
sau  cu  rnicropieuratoare  speeiale  care  administreaza 
60pic/min. 

Cantitatea  de  fluide  necesara  in  prima  saptamana 
dc  via{a  se  poate  vedea  in  Tabelul  39.3. 


'label  39.3  Cantitatea  dc  fluide  necesara  in 
prima  saptamana  dc  via|5 


Ziua  dc  viat5 

Cantitatea 

l 

0 

2.3 

SQml/kg/'zi 

4.5 

75ml/kg>zi 

6 

lOOml/kg/zi 

7 

12i)ml/kE/7i 

Inlocuirea  pierderilor  sanguine 

In  general,  cop i  i i  cu  o  funejie  cardiovasculara 
normals,  tolereazS  mai  bine  decat  adultul  vatori  scazute 
ale  hematocritului  §i  hemoglobinei  §i  compenseaza 
aportul  tisular  scazut  de  oxigen  prin  cre$terea  debitului 

cardiac. 

Fiecare  copil  va  fi  evaluat  individual,  dar  se  admitc 
ca  un  copil  sanatos  cu  o  valoare  a  Hb  dc  I0g/1  $i  un  1  It 
de  30%  nu  necesita  transfuzie.  Pentru  copiii  in  stare 
critics,  cu  boli  asociate  nu  ex  ist 3  o  Lim  ita  apriorica  de  I  It 
sau  Hb  dc  la  care  se  poate  administra  sange,  decizia 
ramanand  la  latitudinea  ntcdicului  ancstezist.  Inlocuirea 
pierderilor  dc  sange  cu  sange  integral  sau  mas5 
eritrocitara  se  face  in  general  cand  Ht  este  sub  25%  cu 
o  Hb  de  8g/dl.,sau  cand  pierderile  de  sange  se  estimeaza 
ca  dep5$esc  15-20%  din  volumul  total  de  sange. 

Initial  pierderile  se  vor  inlocui  cu  solutii  coloidale 
(gelatine.dextrani)  sau  solutii  cristaline.Daca  se  vor 
folosi  solujit  cristaline,atunci  este  neeesur  un  volum 
de  trei  ori  mai  marc  decat  pierderile  estimate,  iar 
solutiile  utilizate  sunt :  Ringer  lactat,sau  0.9%  NaCl. 

Preparatele  de  sange  utilizate  sunt: 

-  Sangele  integral-  1  unitate  de  sange  integral 
confine  450  ml  sange  in  60-65ml  CPDA-l.In  prezent, 
indicafiile  de  administrare  a  sangelui  integral  sunt 
limitate  la  §ocul  hemoragic. 

-  Masa  eritrocitara.  este  cel  mai  frecvemutilizara  in 
prezent.  Are  un  lit  dc  70%  §i  cstc  pastrata  fie  sub  forma 
congelata  fie  cu  prezervant  (250-300ml  sol.citrat). 
Administrarea  a  3ml/kggreutate  corporala  masa  eritro¬ 
citara  va  create  Mb  cu  lg/dl,  iar  administrarea  a  10ml/ 
kg  va  cre§te  Ht  cu  i  0%. 

-  Plasma  proasp&ta  congelata  (PPC)  se  va  recolta 
dc  la  un  singur  donator  $i  sc  va  administra  mai  ales  in 
cazul  deficitului  de  factor  V  §i  VIILPreparatul  este 
conservat  in  pachete  dc  250ml . 

-  Crioprccipitatul  este  utilizat  in  tratamentul  hemo- 
ftliei  A,  deficit  de  factor  von  Willebrand,factor  XIII  $i 
fibrinogen. 

-  Masa  trombocitaru  se  utilizeaz.1  in  trombocitopcnii, 
Iciiccmic.anemic  aplastica,  dupa  transfuzii  masive.  Se 
va  administra  1  unitate  de  masa  trombocilara/kg.  Fiecare 
unitate  va  create  con|inutul  sanguin  de  irombocite  cu 
5000- 1 0000  clemente/ mm3.  Masa  irombocitara  nu  va  fi 
niciodata  administrate  prin  trusede  transfuzie  cu 
filtru. 


Ternioreglarea 

Meminerea  temperaiurii  este  o  problema  deosebit 
de  important*  in  anestezia  pediatrics,  mai  ales  la  nou- 
nascul  §i  sugarul  sub  3  luni.  Aceasta  categoric  de copii, 
prezinta  atai  o  productie  insuficicmS  de  caldura.  cal  §i 
o  pie  id  ere  excesiva. 

Termogeneza  se  realizeaza  prin  metabolizarea 
grasimii  brunc.  Sugarii  sub  3  luni  nu  au  termopro- 
ductie  prin  actiune  muscular*. 

La  nou-nascul  sugarul  mic,  raportul  suprafata 
corporala/volum  csre  de  2.5  ori  mai  mare  decal  la  adult 
?i  deci  o  suprafata  mai  mare  peutru  picrdcrea  caldurii, 
lar  giasimea  subcutanata  cstc  minima.  O  mare  parte 
din  caldurii  se  pierde  la  nivclul  extremitSpi  cefalice. 

Caldura  se  pierde  prin  conducpe,  convecpe, 
evaporare  §i  radiatie.  Dintre  acesten  cen  mai  marc 
pondere  o  au  pierderile  prin  radiatie  care  pot  ajunge 
la  70%  din  caldura  produsa. 

Tcmpemtura  ambientala  scazuta  intraoperator  va 
ducc  la  o  scaderc  a  temperaturii  sugarului  $i  va  produce 
depresie  respiratorie,  scSderea  debitului  cardiac, 
prelungirea  aepunii  medicamentelor  (in  special  a 
relaxamelor)  §i  o  crc$tcre  a  riscului  de  hipoventilatie, 
regurgitare  $i  aspirape  in  perioada  postoperatorie. 

Pentru  a  preveni  pierderile  de  caldura  in  timpul 
anestezici  prin  mecanismele  de  mai  sus,  atmosfera 
inconjuratoarc  trebuie  sa  fie  la  o  temperatura  neuua 
(34°C  pentru  prematur,  32°C  pentru  nou  -  nascut  si 
28°C  pentru  adult),  copii ul  va  li  invelii  in  campuri  calde, 
masa  de  operatic  va  avea  suprafata  incaizita.  se  vor 
uiiliza  corturi  de  aercald  care  vorinciilzi  pacientul  (Warm 
Touch),  iar  gazelc  administrate  vor  fi  umidificate  §i 
inc&lzitc.Solupilc  administrate  i.v.  vor  avea  temperatura 
enmerei. 

Se  va  evita  crc$terea  metabolismului,  care  poate 
produce  o  cre$tere  a  necesarului  de  02  si  astfel  o  insufi- 
cienfa  respiratorie. 

Controlul  metabolismului  de  termoproduepe  este 
compromis  in  timpul  anestezici  generale. 

M on  ito  ri  za  rea  tern per  at  u  rii 

Temperatura  va  li  monitorizata  obligatorily  indiferent 
deamploarea  intevemiei.  Pentru  temperatura  centals 
se  va  folosi  un  temionietru  rectal,  nasofaringian,  sau 
esofagian.Totodata  se  va  monitoriza  temperatura  de  la 
nivelul  suprafetei  corporale.  diferenta  fiind  dc 
aproximaliv  3-4°C. 
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Functia  hepatic* 

Lana$tere,  fiincpa  hepatic*  este  incomplet  dczvol- 
tata.  Multc  din  cnzimele  necesare  pentru  metabolizarea 
substanlelor  medicamentoase  sunt  prezente  intr-o 
forma  latent*. 

O  data  cu  cre§terea  in  varst*.  functia  de  epurare  §i 
deci  dc  metabolizare  a  ficatului  sc  dezvolta  pe  doua 
c*i: 

*  -  create  canlitatea  dc  sange  cu  care  este  perfuzat 
ficalul; 

f  -  se  dezvolta  sistemul  enzimatic. 

Lana^terg.  functia  de  conjugare  este  $c*zut5.  astfel 
ca  semiviata  si  perioada  de  eliminare  a  unui  medica¬ 
ment  sumprelundte.  In  schiinb. 
ijiare,  metabolizarea  si  timpul  de  eliminare  al  medieamen- 
telor  sunt  mai  scurte  decat  la  adult. 

La  na$tere,rezervele  de  glicogen  ale  nou-nascu- 
tului  sunt  insuficiente,  limitand  astfel  capacitatea 
ficatului  de  a  manipula  cautitati  crescute  de  proteine. 

Canlitatea  d^alburninLe^iC-Scilziiia  la  na^tere,  ceea 
ce  in  cazul  admin istrSrii  unui  medicament,  va  create 
fraefiunea  libera  din  plasma. 

La  1  -2  ani  ficatul  este  de  doua  ori  mai  mare  decat  Ja 
adult  raportat  la  suprafaja  corporate. 

Anatoniia  sistemului  nervos 

Sistemul  nervos  central 

Modificarile  neurologice  observate  in  maturarca 
sistemului  nervos  la  copii  sunt  in  re  tape  cu  o  serie  de 
fenomene  morfologice  $i  bioclii mice  care  au  loc  in  creier. 

Principalele  cvcnimente  in  formarea  creierului  se 
produc  intr-o  seevenja  rigid*  de  “valuri”  succesive. 
Duraia  fenomeneiorvariaza  considerabil  de  la  o  regiune 
la  alta  Majoritatea  proceselor  dc  maturare  debuteaza 
caudal  in  regiuni  filogeneticc  mai  vechi  $i  progreseaza 
spre  regiuni  mai  noi,  precum  neocortcxul. 

Densitatea  sinaptica  pe  unitatea  de  suprafata  este 
mai  mare  in  cortexul  copilului  mic  decat  ulterior.  Natura 
secvenpalfi  a  dezvoltarii  diferitclor  gaipe  neuronalc 
distinctc  scmnifica  faptul  ca  multe  circuite  raman  incom¬ 
plete  pan  a  relativ  tarziu. 

La  na$tere,  ncuronii  sunt  bine  dezvoltap.  darmieli- 
nizarea  este  incomplete.  Bariera  sange/SNC  este  mult 
mai  pemieabila  permifand  medicamentelor,  mai  ales  eelor 
Iiposolubile,  inclusiv  opioidelor  sa  treaca  u§or  in  creier. 
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Imaturiiatea  SNC  rata  crescutS  de  metabolism  vor 
duce  la  cre$terea  MAC-ului  pentru  substantcle 
inlialatorii. 

Mielinizarea  incepe  in  viata  fetala  din  portiunea 
cervicald  §i  continua  progresiv,dar  nu  cstc  complcta 
pana  in  al  2-lea  an  dc  viata.  Dcoarece  mielina  arc  o 
structure  lipidica,  $i  pentru  c3  diametrul  fibrelor  $i 
distanta  dintre  doua  noduri  Ranvier  este  mai  mica, 
efectul  anestezicelor  locale  estc  maxim  in  primelc 
luni  de  viata. 

Mielinizarea  cailor  spinale  dcsccndentc  in  primul 
an  postnatal  coincide  cu  perioada  cand  majoritatea 
copiilor  invafa  sa  mearga,  iar  cea  a  conexiunilor 
corticalc  continua  apoi  inca  un  numar  de  ani. 

Maturarea  funcpilor  corticale  continua  pe  toata 
perioada  primei  copilani. 

Sistemul  nervos  vegetativ 

La  copil,  fa{5  de  adult,  actiyitatea  parasimpatica  este 
crescuta.  Acesl  lucru  sc  clatoreaza  dezvoltSrii  filoge- 
netice  anterioare  a  sistemului  nervos  parasimpatic  fata 
decclsimpatic. 

Nervi  i  pcriferici  ?i  ai  sistemului  autonom  sunt 
dezvoltafi  identic,  fiind  subtiri  §i  incomplet  mielinizati. 

Anatomia  coloanci  vertebrale  la  copil 

La  iia$lere,  coloana  vertebrate  a  copilului  este  in¬ 
complet  maturate.  Punctele  dc  osificare  (trei)  ale  corpu- 
rilor  vertebrale  sc  unesc  cu  arcurile  vertebrale  intre  al 
3-lca  §i  al  6-lea  an  de  viata.Sacrul  inccpe  osificarea  in 
saptamanile  8-9  de  viata  fetala. 

Ligamentul  galben  une§te  marginea  inferioara  $i 
superioara  a  vcrtebrelor  sacrate  $i  se  osifica  mai  tarziu 
intre  15-25  ani.  Astfel.la  copil.  unac  poatc  patrunde  cu 
u§urinte  intre  vertcbrelc  sacrate. 

Canalul  rahidian  al  nou-nascutului  $i  al  suga- 
rului  este  in  mare  parte  cartilaginos. 

La  na$tere,  coloana  are  o  singura  curbura,cu  conca- 
vitatea  anterioara.  Curburile  coloanei  vertebrale  apar 
de  la  varsta  de  lan,  o  data  cu  mersul. 

Lungimca  medie  a  coloanei  vertebrale  lara  sacru 
estc  la  na§tere  de  20cm.  In  primii  2  ani,  cre^terea  estc 
rapida  pana  la  45cm,  apoi  cre§tetea  se  diminucaz!  talia 
definitive  fund  atinsa  la  22-24  ani  (60-70c  m.). 

Bazinul  nou-nascutului,  al  copilului  mic  arecele 
trei  diametre  egale.  Linia  care  une$te  cele  doua  crcste 


iliace,  mcraci§eaz3  la  copil  $i  lasugari  vertebra  L5,  iar  la 
non  -  n^scut  spatiul  intervertebral  L5-S, 

Maduva  spindrii 

In  cursul  gestafici.  maduva  spinarii  se  dezvoIlS  mai 
lent  dccat  canalul  rahidian,  astfcl  ca  primul  nerv  sacrat 
sc  desprinde  din  maduva  la  nivelul  celei  de-a  doua 
vertebre  lombare. 

Spre  deosebire  de  adult,  sacul  dural  coboara  la  nou- 
nascut  pana  la  a  4-a  gaura  sacrata,  in  timp  ce  la  adult 
merge  pana  la  gaura  a  2-a  sau  a  3 -a. 

1  .a  na$tere.  maduva  spindrii  coboara  pana  la  L3-L4> 
ca  apoi  sa  ajunga  la  L,  la  sfar$itul  primului  an  de 
viata. 

Lichidul  cefah  -  rahidian  (LCR) 

Este  secretat  de  plexurile  coroide  ale  celui  de-al 
treilea  §i  al  patrulca  ventricul  lateral,  cu  un  debit  de 
0,35  ml/min  (500-600  ml/zi).Sugarii  sub  1 5  kgau  un  volum 
de  LCR  mai  mare  decat  adultul  (4  ml/kg,  faj&de  2  ml/ 
kg.) 

Din  intreaga  cantitate  dc  LCR,  50  %  cstc  distribuit 
in  spatiul  modular,  spre  deosebire  de  adult  la  care  se 
distribute  numai  25%. 

Elemente  de  psihologie  pcdiatrica 

Un  segment  important  al  pregatirii  preoperntotii  este 
nu  doar  prcg&tirea  tehnieu  pentru  aceasta  experienta 
unica  in  viata  copilului,  ci  de  asemenea  §i  pregStirea 
psihologica.  Intemarea  in  spital  poate  fnsemna  pentru 
copil  prima  separare  de  parinti  $i  un  prim  contact  cu 
locuri  $i  oameni  straini.  altele  decat  propria  sa  familie 
cu  care  este  obi$nuit.  Cooperarea  strand  intre  medicul 
anestezist  §i  parinti  este  vitala  in  precatirea  copilului. 
Trebuie  ca  parinti  i  sa  inteleaga  ca  interventia 
chinirgicala  este  nccesara  copilului  $i  sS  participe  la 
programul  preoperator.  Prezenja  lor  poate  Jl  necesarS 
chiarsi  in  timpul  induepei  ancstezice. 

Nu  loti  copiii  reaction eazfi  la  fel.Dnii  sunt  calmi, 
echilibrati,  in  timp  cealjii  i$i  manifesto  zgomotos  anxie- 
tatea. 

O  scrie  de  factori  nc  ajuta  in  evaluarca  psihologica 
a  copiilor: 

-  varsta  (uifluenteaza  anxietatea  separarii,  tcama  de 
inutilare  $i  frieade  nioarte); 

-  specificul  cazului  (tipul  chirurgiei.  durata 
spitalizarii,expericntc  anterioare  in  spital): 


-  personalitaiile  vulnerabiie.  influentabilefiede  pa¬ 
ring  (concepfii  eronatc.circumstante  de  fond  familial) 
fie  mediate  de  spital  (atmosfera  spilalului,  anestezistul. 
personal ul  dc  asistenta  $i  ingrijire.tchnica  ancstczica). 

Dintre  loti  ace$ti  factori,  varsta  este  l'actorul  cel  mai 
important.  Teama  s?i  inccrtitudinile  vor  fi  indepartate 
prin  explicatii  adeevate  varstei. 

Tulburarile  de  componament  pot  ft  diminuate  prin 
spital izarc  minima  prcopcratoric.orar  continuu  de 
vizita,  terapie  prinjoaci,  bro$uri.Toate  acesteatrebuie 
corelate  cu  nivelul  de  dezvoltare  emotionala  $i  varsta 
copilului. 

in  pregatirea  copilului  pentru  anestezie, tot  persona- 
lul  trebuie  sa  fie  sinccr  in  informarc,  dar  nu  toatc 
adevirurile  trebuiesc  spuse  pacientului. 

Daci  sum  bine  pregitiji,  pacienpi  vor  fi  mai  co- 
operanji,  anestezia  va  fi  mai  u$oara  $i  nu  in  cole  din 
urma,  sechclcle  psihologice  vor  fi  redusc. 

NOTTUNl  DE  FARMACOLOGIE 

Particularitaplcanatomicc$i  fiziologiceale  copilului, 
due  la  modificari  importante  ale  efcctelor  pe  care 
administrarca  dc  mcdicamcntc  lc  produce.  Accstca 
includ  atat  farmacocinctica  (absorbtia.  distribute, 
eliminarca),  cat  $i  farmacodinamica  (efectele  pe  care 
medicamentul  le  obtine  asupra  organismului). 

Farmacocineiica  cstc  modificata  in  primul  rand  de 
ponderea  pe  care  fiecarc  compartiment  (grasime, 
musculature  $i  apa  )  il  reprezinta  in  organism. 

A$a  cum  am  vazut,apa  este  in  cantitatc  crescuta  la 
prematur  $i  nou-nascut,  in  timp  ce  ponderea  compar- 
timentului  gras  §i  al  musculaturii  create  cu  varsta.  Astfel, 
medicameniele  hidrosolubile  vor  avea  un  volum  de 
distribute  crescut,  dozele  fiind  mai  mari  comparati  v  cu 
adultul.  Medicameniele  liposolubile  vor  avea  un  timp 
de  actiune  crescut. 

Un  element  dc  marc  important  la  copil  cstc  proccn- 
tul  crescut  pe  care  organele  considerate  bogat  vascula- 
rizate  (creierul,  inima,  ficatul,  rinichiul),  T1  reprezinta 
comparativ  cu  adultul  (10%  la  adult  $i  22%  la  suta  la 
copil). 

La  acestea  se  adauga  imaturitatea  functiei  bepatice 
si  renale  cu  o  concemratie  proteicu  scazuta. 

Dupa  varsta  de  2  ani,  se  realizeaza  mature rea  functiei 
hepatice  $i  renale,  iar  protemele  circulantc,  proportia 
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stratului  adipos  §i  al  musculaturii  ating  valorile  adul- 
tului. 

Comparativ  cu  nou-nascutul  §i  cu  adultulja  copi- 
lul  peste  2  ani,  ficatul  $i  rinichiul  au  ogreutate  crcscuta 
comparativ  cu  masa  intregului  corp.iar  fractiunea  din 
debitul  cardiac  repartizata  acestor  organe  este 
orescuta.Astfel  ca.  timpul  de  eliminareal  medicamen- 
telor  va  fi  mai  scurt  decat  la  nou-nascut,  crescand  spre 
varsta  adultului. 

Agentii  anestezici  inhalalori 

Anestezia  generala  inhalatorie  este  cea  mai  utili- 
zat£  modalitatc  de  anestezie  generala  in  pediatrie. 

Avand  in  vedere  frica  de  intepiUuri  $i  de  ace  pe 
care  unii  copii  o  prezinti,  in  unele  servicii,chiar  $i 
induejia  anestezica  este  obfinuta  de  elec|ie  prin 
utiiizarea  anestezicelor  inhalatorii.Dc  ascmcnea,  sunt 
unele  situajii  patologice,cum  este  cazut  inflamatici 
ciilor  respiratorii  superioare  (epiglotite),  in  care  multi 
anestezici  considers  anestezicele  inlialatorii  ca  fiind 
alegera  cea  mai  sigura  pentru  inductie. 

In  anestezia  inhalatorie,  atat  induepa.  cat  §i  trezirea 
sunt  mai  rapide  la  copil  decat  la  adult,  datorita 
frccven{ei  respiratorii  $i  indexului  cardiac  crescut,  cat 
§i  unci  distributii  proportional  crcscutc  a  debitului 
cardiac  spre  organele  cu  vascularizatie  bogatS 
(inima, creier,plamani,nnichi,ficat,  teritoriul  splanhnic). 

Fotenia  anestezicelor  inlialatorii  este  exprimata  prin 
concentratia  alveolara minima  (MAC).  La  copil.  aceasta 
se  modified  cu  varsta.  (Tabelul  39.4) 


label  39.4  M  AC’-ul  principaliloragenti  inhalatori  utilizati  la 
copil 


Varsta 

Halotan 

Er.lluran 

tsofluran 

0-3  ani 

1.08 

2,00 

1.35 

3-10  ani 

0,90 

1.90 

1.30 

Adult 

0,76 

1,70 

1,15 

Necesaml  crescut  de  anestezie  inhalator  la  sugari 
§i  copilul  sub  3  ani,  face  ca  limita dintre  concentratia  de 
anestezie  din  anestezia  profundi  necesar.1  intubatiei 
orotraheale  $i  supradozarea  accstuia  cu  toate  efectcle 
sccundarc  mai  ales  asupra  debitului  cardiac  prin  sci- 
derea  freevenjei  cardiace,  sa  lie  extrem  de  ingusta. 

La  nou-nascut  $i  sugarul  mic,  efectele  secundare 
ale  administrarii  dc  agenti  anestezici  inhalatori  sunt,  pc 
langa  scaderea  debitului  cardiac,  o  depresie  accen- 
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tuata  a  vcntilafiei,  inotiv  pemru  care  in  accste  cazuri  se 
recomandS  uiilizarea  ventilapei  controlate.  Adminis- 
irarca  de  substanje  vagoliticc  care  sa  prcvinS  scaderea 
periculoasa  a  frccvcntci  cardiace  poate  reduce  efectele 
nedorite  cardio-circulatorii  ale  ancstezicelor  volatile. 

Alti  factori  care  pot  influenia  anestezia  inhalatorie 
ii  reprezima  starea  de  hidratare  $i  lipul  de  circuit 
anestezie  utilizat.  Asifel,  atat  induqia,  cat  §i  trczirca  vor 
fi  mai  rapide  cu  un  sistem  Mapleson  D  decat  cu  un 
circuit  ancstczic  inchis. 

Hal  ota  mil 

Este  freevent  utilizat  in  anestezia  pediatrica.  Este 
indicat  atat  in  inductie,  cat  $i  in  nientinerea 
ancsteziei.  Datorita  mirosului  sau  placut  §i  neiriiativ, 
produce  o  inductie  lina  $i  rapida.  Reprezinta  anejjtezi- 
cul  inlialator  de  eleclic  pentru  induqia  pc  masefl,  sau 
la  copiii  cu  afeepuni  ale  cailor  respirator  ii  superioarc. 

De  asemenea.  este  indicat  ca  agent  de  inductie  in 
urgente,  chiar  §i  in  ccle  hemoragice. 

Comparativ  cu  cnfluranul  $i  isofluranul,  nu  exista 
d  ife  renfe  c  I  inice  intre  timpul  dc  inductie  §i  trezirc. 

Asupra  aparatului  respirator  produce  o  cre$tere  a 
freevenfei  respiratorii,  cu  scaderea  volumului  curent, 
c cca  ce  ar  putca  re/ulta  in  cre§tcrea  PaCO, 

In  anestezia  superftciala,  poate  Ii  observata  o  ten- 
din  ta  dc  spasm  laringian. 

La  nivelul  miocardului,  are  elect  depiesor  redus, 
caraclcrizat  prin  scaderea  Irecveutei  $i  a  debitului 
cardiac,  care  ins3,  in  prezenja  insuficien|ei  cardiace  pre- 
ex  istente,  poate  deveni  important.  Efcctul  de  sensibi- 
lizare  al  miocardului  la  catecolamincle  endogene  §i 
exogcnc  este  mai  pufin  exprimal  dccat  la  adult, Hind 
acceptata  administrarea  simultana  de  adrenalma  pana 
la  1 0  gg/kg. 

Efectul  hepatotoxic  al  halotanului,  cu  produccrea 
consecutive  a  hepatitei  halotanicc,  se  intalne?tc  extrem 
derar  la  copil. 

MAC  in  inductie  este  de  l  -4%,  iar  in  mentincrc  c!e 
0,5- 1.5%. 

Concluzia  este  c5  administrarea  de  halotan  este 
sigura,  daradminisirarile  repetate,  mai  ales  la  un  pacicnt 
cu  o  afeqiune  hepatica  gravS  pot  duce  la  hepato- 
toxicitate. 

Enfluranul 

Datorita  mirosului  infepator,  cat  $i  incidcntelorcare 
pot  apSrea  in  timpul  induced  (tusc,  oprirca  respiratiei 


?i  chiar  laringospasm),  cnfluranul  este  putin  folosit  in 
inductie.  in  schimb,  poate  fi  folosit  in  mentinerca  ancs- 
teziei,  dupa  oblinerera  induejiei  cu  un  agent  intravenos. 

Produce  depresie  a  respiratiei  $i  a  sisternului  cardio- 
circulator,  iar  la  concentratii  de  peste  2,5%.  in  prezenta 
hipocarbiei  scade  pragul  convulsi vant.  Din  accst motiv, 
nu  se  va  administra  la  pacienpi  cpileptici. 

Isofluranul 

La  fcl  ca  $i  cnfluranul  prezinla  un  miros  ncplacut  $i 
este  iritant  pentru  caile  respiratorii  superioarc  in  timpul 
induepei.  $i  in  cazul  isofluranuhii  incidcntelc  nedorite 
sunt  oprirea  respiratiei, tusea  $i  Iaringospasmul.Din 
acest  motiv,  nu  este  recomandat  ca  agent  de  inductie. 
Este  utilizat  in  menpnerea  ancsteziei. 

Desflur unul 

Prezinta  un  cocficient  dc  partipe  sange/gaz 
asem&naior  cu  al  protoxidului  de  azot.  Aceastd  proprie- 
tate  confers  desfluranului  o  inductie  $i  o  trezire  rapida. 
Din  p&cate  insa, datorita  mirosului  sau  ncplacut  $i  al 
efectului  iritant  pe  care  il  prezinta  asupra  cailor 
respiratorii,  nu  este  indicat  pentru  inductie.  Poate 
produce  laringospasm.  apnee,  §t  chiar  delir.  In  schimb, 
datorita  eliminSrii  rapide,  este  de  preferat  pentru 
nientinerea  anestezici,  mai  ales  cand  interventia  chirurgi- 
cala  esie  de  lunga  duratS. 

Induqia  anestezici  cu  halotan  $i  nientinerea  cu 
desfluran  reprezinta  o  buna  alcgere. 

MAC-ul  de  desfluran  este  dependent  de  varstS  §i 
neinfluenjat  dc  asocierea  protoxidului  de  azot. 

Desfliuanul  nu  este  hepatotoxic.  La  fcl  ca  $i  in  cazul 
adultului.  la  copil  desfluranul  are  efect  adrenergic, 
caracterizat  prin  cre$terea  freeventei  cardiace  $i  a  tensiu- 
nii  artcriale,  cu  o  crc$tere  simultana  a  diametrului 
pupilar.  Acest  efect  face  dificil  de  diferenliat  aqiunea 
dcsfluranului  de  cca  a  durerii  aparute  din  cauza  lipsei 
deanalgezie. 

MAC:  nou-nascufi-  9,2% ,  sugari  (6- 1 21uni)=9%, 
copit  =  6- 10%. 

Sevofluranul 

Este  un  agent  recent  introdus  in  anestezia  pedia¬ 
trics  care,  datorita  calitajilor  sale,  a  devenit  foarte 
popular.  Are  un  miros  placut  nu  este  iritant  pemru 
cailc  respiratorii  superioare.  De  asemcnea,  arc  un  coefi- 
cient  de  solubilitate  sange/gaz  scazut.  Produce  o 
inductie  $i  o  trezirc  lina.  placuta  §i  rapida.  Este  utilizat 
atat  in  induepa,  cat  $ i  in  nientinerea  anesteziei. 
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MAC’-ul  sau  este  la  copil  de  2.5  % ,  fata  de  adult  la 
care  este  de  1 ,7%. 

O  problems  este  interacliunea  dintre  sevofluran  si 
calcea  sodatS  care  poate  duce  la  formarea  componcn- 
tului  A,  component  dovedit  nefrotoxic  la  §obolan. 
Utilizarca  scvofluranului  in  regim  dc  flux  scazut  dc  gaz.c 
proaspctc  $i  supraincSIzirca  calcci  sodatc  datorita 
cre$terii  reinhalarii  cresc.  de  asemenea,  cantitatca  de 
component  A  si  deci  trebuie  evitate. 

Protoxidul  de  azot 

Este  utilizat  adilional  cu  un  agent  anestezic 
inhalator,  este  lipsit  de  miros  $i  are  un  timp  de  induclie 
foarte  redus.  De  asemenea,  trezirea  este  foarte  rapida. 
Se  poate  utiliza  atat  in  induepe,  cat  $i  pentru  menpnerea 
anestcziei.  La  nou-nascut.  datorita  efectului  de  cre§tere 
a  volumului  y  a  solubilitatii  sale  scazute,  poate  produce 
leziuni  pulmonare  cu  pneumotorax  sau  cu  emfizem 
subcutanat.  De  asemenea,  se  va  folosi  cu  prudentS  in 
afeefiuni  congenitale  ale  abdomenului. 

Anestezicele  intravenoasc 

Anestezicele  intravenoasc  sunt  folositc  in  induct ia 
anestczica  $i  doar  in  unele  situatii  speciale  pentru 
mcntincrca  anestcziei. 

Particularitatile  farnxacologice  ale 

anestezicelor  intravenoase  la  copil 

Administrat  i.v.,  agentul  anestezic  se  leagS  de  protei- 
nele  plasmatice  si  doar  o  mica  parte  ramane  libera. 
Aceasta  se  nume$te  fractiune  libera  $i  se  va  distribui  in 
compartimentcle  organismului.In  primul  rand,  in 
tesuturile  bine  vasculari/.ate  (  creier,Ficat,rinichi),apoi 
in  celelalte  (mu$chi,grasime,  tesut  osos). 

Astfel  c5,actiunea  anestezicelor  i.v.  depinde  de: 

-  pondcrea  compartimentului  organclorbine  vascu- 
larizatc  care  la  copil  este  predominant; 

-  proteinelc  plasmatice  $i  pi  I  -ul  sanguin;  proteinelc 
plasmatice  reduse  $i  pH  -ul  crcscut  (hipcrventilatie) 
pot  sa  scada  legarea  proteica  §i  sa  creasca  efectul 
anestezic  al  anestezicelor  intravenoase; 

-  fluxul  sanguin  cerebral, case  sc  reduce  Tn  insufici- 
en|a  cardiaca  cu  debit  cardiac  scazut; 

-  liposolubilitatea  ancstczicului  administrat,  $tiut 
fiind  ca  membrana  lipidica  hcmato-cncefalica  cstc 
penetrata  doardc  anestezicele  liposolubilcncionizatc. 
Gradul  dc  ionizare  exprimat  prtn  pKa  determine  potenja 
unui  anestezic; 


-  viteza  de  injectare.  Cu  cat  injectarea  se  face  mai 
repede,  cu  atat  efectul  este  mai  rapid,  dar  si  efectcle 
secundare  cardiovasculare  sunt  mai  accentuate. 

Tiopentalul 

Face  parte  dintre  barbituricele  cu  acpunc  foarte 
scurla  §i  cstc  free  vent  utilizat  in  inductia  anestcziei 
generals  si  in  sedare  pentru  diferite  proceduri 
radiologice 

Dozclc  dc  tiopcntal  sunt  mai  scazutc  la  nou-nascut, 
cresc  la  sugar  si  apoi  scad  din  nou  o  data  cu  cre§terea 
in  v&rstii.  Aceasta  evolufie  este  produs5  de  particu- 
laritafile  anatomo-funeponale  ale  copiilor  care 
influeipeaza  farmacocinetica  $i  farmacodinamica 
tiopentalului.  Datorita  riscului  toxic  se  va  evita 
reinjectarea. 

Efectde  secundare  sunt,  dc  obicei,  medii  ?i  sc  mani¬ 
fests  printr-o  posibila  scaderc  a  tensiunii  artcrialc,  mai 
exprimata  la  copil  decat  la  sugar.  Asocierea  unui  aneste¬ 
zic  inhalator  va  produce  o  scadere  $i  mai  pronuntata  a 
tensiunii  artcriale.  Se  va  injccta  strict  intravenos. 
Administrarea  paravenoasS  sau  intraarterial^  produce 
efecte  secundare  grave. 

Dozele  i.v.  sunt:  nou-nascut  3-4mgd<g,  sugari  ( I  -6 
luni)  5-7mgd<g.,copii  5-6mg/kg$i  intrarectal :  30mg/kg. 

Pentru  sedare  este  suficienta  o  doza  de  1  -2mg/kg.i.v. 

Metohexitalul 

Este  utilizat  in  induejia  anestezica  §i  in  sedare  pen- 
tiu  diferite  proceduri  radiologice.  Acfiunca  sa  debuleaza 
lent  in  5-10  min.$i  are  o  perioada  de  injum^tSpre  mai 
scurta  decat  a  tiopentalului. 

Efectcle  secundare  sunt  reprezentate  dc  durerca  la 
administrarea  i.v  care  poate  ti  diminuata  prin  asocicrca 
dc  lidocaina  1  mg/kg.  Altc  cfcctc  secundare:  sughif, 
apnee  $i  uneori  tni$cari  exfrapiramidale.  Produce 
excitatia  SNC,  motiv  pentru  care  va  II  evitat  la  copii  cu 
epilepsie. 

Se  va  injecta  strict  intravenos.  Dozele  sunt:  i.v.  1 .5- 
3  mg/kg  §i  intrarectal  25-30  mg/kg.  sol.  10%.  Admi¬ 
nistrarea  intrarectala  este  recomandata  la  copiii  intre  10 
luni  §i  5-6  ani  la  care  dcspartirca  dc  parinti  poate  fi 
traumatizanta. 

Propofolul 

Este  un  hipnotic  cu  numeroase  utiliz3ri,  recent 
introdus  in  practica  pediatricl 
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In  induce,  dozele  dc  propofol  utilizate  sunt  mai 
mari  la  copil  decat  la  adult. Aceasta  sc  datoreaza 
liposolubilitajii  sale  crescute  cu  o  distribute  rapids 
in  sectorul  organelor  bine  vascularizate,  urmat  de  o 
metabolizare  rapida  hepatica.$i  un  clearance  renal 
crescut. 

Dc  asemenea,  propofolul  poate  fi  utilizat  pentru  se- 
darc  in  cursul  tchnicilorradiologicc  ncdureroase  (tomo- 
grafia  computerizate,  rczonanta  magnetics  nucleate). 

Unul  din  efectele  secundare  ale  administrarii 
propofol  ului  estc  durcrea  la  locul  de  injectare.  Aceasta 
poate  fi  evilatS  fie  prin  administrarea  simultana  de 
0.2mg/kg.  xilina  1%,  fie  prin  administrarea  propofolului 
printr-o  canula  sub^ire  intr-o  vena  cu  diametral  mai  mare 
din  zona  antecubitalS  a  bratului. 

Alte  efecte  secundare  posibilc  sunt  mijcarile 
involuntare  $i  o  u$oara  scadere  a  tensiunii  sistolice 
dupa  administrarea  in  bolus.  Incidenta  varsaturilor  cste 
scazute  dupa  administrarea  de  propofol. 

Dozele  sum:  3  mg/kg  sub  2  ani,  2,5  mg  intre  2ani  §i 
6  ani  §i  2.2  mg/kg  intre  6  $i  12  ani. 

In  mcnpnerca  anesteziei  este  recomandate  adminis¬ 
trarea  continua  cu  seringa  automata  in  doze  dc  1 50-300 
microgr/kg/min. 

Etomidatul 

De$i  produce  o  induefie  rapida  cu  dcprcsic 
respiratorie  §i  cardiaca  minima,  cu  o  metabolizare 
rapida, etomidatul  nu  este  recomandat  ca  agent  dc 
inductie  $i  nici  in  mentineiea  anesteziei  la  copil  datorite 
etectelor  secundare  pe  care  le  produce.  Acestea  sunt: 

-  durcrea  la  locul  de  injectare  neinfluentate  dc  admi¬ 
nistrarea  de  xilina; 

-  trombofiebite  supcrficiale  la  locul  de  injectare: 

-  freevenfa  crescuta  a  mi$carilor  involuntare; 

-  fluctuatii  ale  gradului  de  profunzime  anestezic. 

Dozele  uzuale  in  pediatrie  sunt  0,3-0,4  mg/kg  utili- 

zarea  sa  fund  limitate  la  anestezia  din  neurochirurgie. 

Ketamina 

Ketamina  este  un  derivat  de  feniicyclidinS  mult 
utilizat  in  anestezia  pcdiatrica  atat  pentru  inductie,  cat 
$i  pentru  mentinere.  Dc  asemenea,  este  utilizata  in 
premedicatie  pentru  a  facilita  obtinerea  abordului  venos 
§i  pentru  realizarea  di  agnostic  ului  radiologic  sail  pentru 
monitorizarea  invaziva. 

Ketamina  produce  o  buna  stabilitate  hemodinamica. 


fund  indicate  in  sterile  de  §oc,  iar  efectele  disociative 
care  apar  la  adult  sunt  mult  reduse  la  copil.  mai  ales 
dac§  se  asociaza  diazcpamul.  Mcntine  tonusul  caii 
aeriene  superioare  si  produce  bronhodilatatie,  fiiiKl  utila 
la  copiii  cu  astm  bronsic. 

Efectele  secundare  sunt  reprezentate  de  hipersali- 
vafia  care  necesita  administrarea  in  premedicatie  a  unui 
antis  ialogog. 

In  inductie,  administrate  rapid,  poate  produce  depre- 
sie  respiratorie,  cu  hipcrsccrctic  bron$ica  §i  laringo- 
spasin  $i  create  reactivitatea  caii  respiratorii  superioare. 
Reflexele  cailor  respiratorii  raman  relativ  intacte,  dar  nu 
protejeaza  impotriva  riscului  aspiratiei  pulmonare. 

Ketamina  cre$te  presiunea  intracramuna  $i,  intr-o 
mai  mica  masura.  pc  cea  intraoculara.  Cu  toate  acestea 
estc  permisa  utilizarea  ketaminei  in  chirurgia  oftalmo- 
logica,  daca  nu  exista  o  plaga  penetranta  cu  deschiderea 
globului  ocular. 

Trezirea  este  lenta,  iar  incidenta  varsaturilor  $i  a 
grc-turilor  este  crescute. 

Poate  ti  utilizata  in  anestezia  de  scurta  durata,sau 
ca  $i  analgetic  in  prelucrarea  chirurgicala  a  arsurilor. 
Este  considerat  un  anestezic  sigur  in  porfirie. 

Contraindicajiile  absolute  cuprind  infec^iile  caii 
respiratorii  superioare,  afecfiunile  cerebralc  cu  presiune 
jntracraniana  crescuta,  afeepuni  cu  deschiderea  globu¬ 
lui  ocular,  prezenjaafecpunilor  psihiatrice  §i  a  epilepsiei. 

Dozele  utilizate  pentru  inductie  sunt  2-3  mg/kg,  iar 
pentru  mentinerea  anesteziei  5-6  mg/kg  i.in.  De 
asemenea,  in  premedicatie  se  poate  admtnistra  8- 1 0  mg' 
kg  i.m.sau  5-8  mg/kg  per  os.  Administrate  in  doza  dc 
0,25-0,5  mg/kg  ketamina  produce  analgezic  lara 
pierderea  con§ticntci. 

Ben  zodiazepin  e/e 

Diazepam  ul  este  des  utilizat  mai  ales  in  premedicatie, 
absorbpa  orala  fund  mai  rapida  decat  la  adult.  Adminis- 
tratperos  in  doza  de  0, 1  -0,3  mg/kg,  produce  o  butte  se- 
darc  pentru  aproximativ  o  ora.  Dc  asemenea.  calea  rec¬ 
laim  este  freevent utilizate.  Administrarea  intravenoasa 
$i  intramuscular^  este  dureroasa  §i  nu  foarte  bine 
tolerate. 

Avdnd  in  vedere  metabolismul  hepatic  al  diazepa- 
mului,  administrarea  acestuia  este  contraindicate  la 
nou-nascut  $i  la  sugarul  sub  6  luni.  prccum  §i  la  copiii 
cu  afectiuni  hepaticc  grave. 
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In  prezent,  utilizarea  diazepamului  §i-a  pierdul  din 
interes  in  favoareamidazolamului. 

Midazolamul  este  o  benzodiazepine  cu  aepune 
scurtS  §1  perioada  de  injumatapre  rapida  (2  h) 
comparativ  cu  diazcpamul  (18h).  Utilizat  intrarectal 
in  prcmcdicapc  sub  3  mg/kg .  produce  o  stare  de  sedare, 
fara  sa  indue  a  somn.  Rind  hidrosolubil,  mi  produce 
durere  la  administrare.  Dozele  utilizate  in  premedicape 
la  copil  difera  in  functie  de  calea  de  administrare 
(Tabelul  39.5).  Dozele  de  midazolam  utilizate  in  inductia 
$i  menpnerca  ancsteziei  sunt  0,1 -0,2  mg/kg.  i.m  sau 
0,01-0,02ing/kg  i.v.  Administrat  imprcunacu  opioidc. 
poate  produce  apnee. 


mg/kg.i.m.  sau  subcutanat  in  bolus.  Efectul  se  realizeaza 
in  20-30min.  iar  un  interval  sigur  de  administrare  este 
de  4-6  ore.mai  lung  la  nou-n5scut. 

O  buna  analgezie  sc  poate  obpne  §i  prin  adminis- 
trarea  i.v.continua  a  0.5  mg/kg  dizolvata  in  50  ml.glucoza 
5%  I -5ml/h  ( 1 0-50  pg/kg/h.) 

Petidlna  este  un  opioid  cu  aepune  lunga.care  prin 
calitaple  sale  este  freevent  utilizat  mai  ales  in  situapile 
in  care  respirapa  spontanS  este  menpnutS. 

La  nou-n3scut,  de$i  incidenta  depresiei  respiratorii 
cstc  mai  scazuta  dccat  la  morfina,  datorita  climinarii 
lente  petidina  trebuie  administrate  cu  prudenta. 
Administrarca  dc  Iunga  durata  nu  este  rccomandata 


Taltrl  39.5  Dozele  $i  cailc  de  administrare  ale  midazolamului  In  premcdicajic  la  copil 


Calea  dc  Intramuscular 

adm  ini  sir  are 

Oral 

Nazal 

Sublingual 

Rccial 

Intravenos 

dozele  0.025  -0.05  mg/kg 

0,3-0. 5  mg/kg 

0.2-0.3  mg/kg 

0.02  mg/kg 

0.75*1  mg/kg 

0.01-0,02  mg/kg 

Droperidolul 

Initial  a  fost  utilizat  ca  un  antiemetic  (75  pg'kg),  dar, 
dupa  aparipa  propofolului,  interesul  pentru  acest 
medicament  a  scSzut. 

Datoriti  efectului  dc  scdare,poate  fi  utilizat  in 
prcmcdicape  (0, 1  mg'kg/doza  i.v.  sau  0. 1 5  mg/kg/doza 
im). 

Opioidele 

Copiii  mici  sunt  foarte  sensibili  la  efectul  deprimant 
respirator  al  opioidclor, administrarca  accstora  lacandu- 
se  cu  prudenja.  O  atenpe  sporita  trebuie  acordata  in 
administrarea  i.v. 

Farmacologia  opioidclor  este  diferita  in  funepe  dc 
varsta  pacientului.  Astfel,  la  nou-nSscut,  unde  cxista 
o  imaturitate  a  barierei  hemato-encefalice,  administrarea 
de  opioidc  este  controversata,  in  timp  ce  incepand  cu 
sugarul  peste  6  luni  raspunsul  la  opioide  este  ascn»3- 
nator  adultului. 

Morfina  este  primul  opioid  cu  aepune  Iunga  utilizat 
la  copil.  Utilizarea  sa  la  nou-nascut  nu  este  recomandata 
§i  se  va  face  cu  prudent  datoritS  concentrapilor  sangu¬ 
ine  mari,  pc  care  morfina,  chiar  in  doze  mici,  Ic  poate 
atinge.  Studii  rcccntc  au  demonstrat  cit  la  sugarii  peste 
6  luni,  fannacocinetica  inorlinei  se  apropie  de  cea  a 
adultului. 

Dozele  utilizate  sunt  0.05-0.2  mg/kg  i.v.  sau  0. 1-0,2 


datorita  metabolitului  sau  (norpetidina),  care  prin 
acumulare  poate  produce  convulsii  §i  depresie  respi- 
ratorie. 

Dozele  utilizate  sunt  0.5  mg/kg  i.v.$i  1  mg/kg  i.m. 

Buprenorfma  este  si  ea  un  opioid  cu  aepune  de 
Iunga  durata. 

Principalul  inconvenient  in  administrarea  sa  este 
depresia  respiratorie  tardiva  care  poate  aparea  chiar  $i 
la  2  ore  de  la  administrare. 

Dozele  uti  lizate  sunt:  3  mg/kg  i.v,  sau  6  mg/kg  sublin¬ 
gual.  Intcrvalul  dintre  administrari  trebuie  sa  fie  de  8h. 

Fentanylul este  cel  mai  utilizat  opioid.datorita  lipo- 
soiubilitapi  sale  crescute,care  va  duce  la  o  aepune  rapi- 
d3,  de  scurta  durata  §i  cu  posibilitatea  redusa  a  depre- 
siei  respiratorii  tardive.  Acpunea  sa  debuteaza  la  2- 
3min.de  la  injectarea  i.v..  iar  efectul  este  de  30-60  min. 

Farmacocinetica  $i  farmacodinamia  fentanylului 
diferS  foarte  mult  !a  nou-nascut  comparativ  cu  sugarul 
mare  §i  copil.  motiv  penrru  care  se  va  admin istra  cu 
prudenta  la  nou-nascut. 

Sugarii  peste  3  luni,comparativ  cu  adultul  au  o  mai 
buna  tolerant  la  fentanyl  cu  un  procent  redus  al 
depresiei  respiratorii. 

La  tel  ca  §i  la  adult,  fentanylul  produce  o  remarc  abi  la 
stabilitate  hemodinamica.  Dcoarece  produce  brad i car¬ 
die,  iardebiml  cardiac  la  copil  este  menpnut  in  special 
prin  freevenfa  cardiacs,  asocierca  unui  vagolitic  este 
obligatorie. 
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Dozele  recomandate  difcrS  in  funcpe  dc  varstu  §i 
de  amplitudinea  opera|iei. 

Doza  uzuala  cstc  de  1-5  pg/kg  i.v.  La  nou-nascut 
doza  este  de  5-10  pg/kg.  in  chirurgia  cardiacH  a  nou- 
nascut  ului  doza  este  de  30-50  pg/kg.  Aceste  doze  se 
utilizeaza  dear  cand  avem  posibilitatea  protezarii 
ventilatorii  postoperatorii. 

Administrarea  sublinguala  poatc  fi  utilizata  in 
premedicape,  precum  §i  postoperator,  debutul  acjinnii 
aparand  la  15-20  min.de  la  administrarc. 

Sub  forma  orala  (Oralet)  doza  este  de  5- 1 5mg/kg. 

Alfentanilul  are  un  debut  rapid  de  numai  un 
:ninut,cu  o  actiune  de  foare  scurtS  duiata  (aprox.  10 
min.),  dar  poate  ajunge  pana  la  30  min.  Aceste  proprietaji 
fac  mult  mai  sigurfl  administrarea  continue  a  alfenta- 
nilului.  Copiii  au  un  clearance crescut  pentni  alfentanil 
comparativ  cu  adultul.  Ca  in  cazul  celorlalte  opioide, 
administrarea  se  va  face  cu  prudenti*  la  nou-n5scut  $i 
la  cei  cu  tulburari  ale  fluxului  sanguin  hepatic. 

O  indicate  specials  o  constituie  tehnicile  chirurgi- 
cale  invazive  dureroase  care  necesita  analgezie  de  scurta 
durata  instalata  rapid  (introducerea  de  drenuri,  incizia 
abccsclor,  rcducerea  fracturilor). 

Doza  este  in  induepie  de  8-20pg^  kg  i.v.,  iar  pentni 
mcntincre  dc  0,5-1  pg/kg/mm.  in  administrarc  continua 
sau  3-10  pg/  kg.  in  bolus. 

SufentaniM  este  un  opioid  a  carui  aejiune  este  mai 
pulemica  decat  a  fentanylului  §i  care  a  fost  utilizat  initial 
in  anestezia  cardiaca.  Prczinta  afinitate  crcscuta  pentni 
receptorii  p. 

La  copil,  clcarancc-ul  este  mai  crescut  dcc.it  la  adult. 
Cu  loate  acestea  administrarea  sa  trebuie  sa  se  faca  cu 
prudenta  din  cauza  efectelor  secundare.  Bradicardia  $i 
chiar  asistolia  sunt  freevent  intalnite  dupa  administrare 
de  sufentanil.  Din  acest  motiv,  asocierea  unui  vagolitic 
este  imperios  recomandatS. 

In  premedicapic,  se  poate  utiliza  sub  o  atenta 
monitorizare  respiratorie  in  doze  de  2  pg/kg.  i.m.  Doza 
uzuala  utilizata  este  de  0. 1  -05pg/kg. 

Renxifentanilul  face  parte  dintr-o  noua  categoric 
de  opioide.  Prin  calitapile  sale  famiacologice  (debut 
rapid.acpiune  de  foarte  scurta  durata.  potenta  de  opt 
ori  mai  mare  decat  la  alfentanil,  nu  se  cumuleaza  jji  mai 
ales  calea  de  inetabolizare  non-organ  dependents  Hind 
degradat  de  esteraza  serica  prin  hidroliza),  reprezinta 
un  proinitator  analgezie  in  anestezia  pediatrica.  Produce 
depresie  respiratorie  important^,  unnata  de  rigiditate 


toracicS,  mai  ales  dupa  administrare  rapidn.  Adminis¬ 
trarea  i.v.  se  va  face  numai  in  administrare  continua  ?i 
trebuie  facuta  cu  prudenpa  numai  in  prezenpa 
echipamentulut  de  resuscitare.  Poate  fi  utilizat  §i  pentni 
analgezia postoperatorie.  Prezinta o  incident  crescuta 
a  grepurilor  $i  varsaturilor. 

Dozele  utilizate  sunt:  in  induepie  0.5- 1  pg/kg/min.  $i 
pentru  menfinere  0,05-0,8  pg/kg/min. 

Miorelaxantele 

Miorelaxantele  sunt  administrate  de  obicei  i.v.^i 
numai  rareori  i.m.Doza  necesara  sau  efectiva  (ED  95) 
este  cea  care  produce  un  bloc  neuromuscular  de  95%. 

Relaxantele  depolarizante 

Succinilcolina  aqioneaza  la  nivelul  placii  ncuro- 
musculare  prin  stimularea  rcceptorilor  posisinaptici 
colinergici. 

Debutul  acpiunii  succinilcolinci  cstc  rapid.  Datorita 
acestei  propriety,  utilizarea  succinilcolinei  este  reco- 
mandata  in  urgenfe  (laringospasm,  stomac  plin), 
precum  §i  in  toate  situatiile  in  care  este  necesara 
objinerea  unei  relaxari  musculare  rapide. 

Efecte  secundare:  aritmia  cardiaca  care  poate  aparea 
freevent  mai  ales  daca  se  asociaza  administrarea  de 
halotan  $i  bradicardia  sinusala  care  poate  merge  pana 
la  stop  cardiac,  sunt  cele  mai  grave.  Aceste  efecte  nedo- 
rite  pot  fi  prevenite  prin  administrarea  de  atropina  i.v., 
dar  nu  $i  i.m.  Din  acest  motiv,  se  recomanda  adminis¬ 
trarea  i.v.  obligatorie  a  atropinei  imediat  inainte  de  admi- 
nistrarca  succinilcolinei. 

Alte  complicate  posibile  sunt  rabdomioliza,  hiper- 
potasemia.  spasmul  maseterian  $i  hipertermia  malignS, 
mai  ales  dac3  se  asociaza  administrarea  dc  halotan. 

Doza  de  succinilcolina  este  mai  mare  la  sugar  compa¬ 
rativ  cu  copilul  mare. 

Administrarea  de  succinilcolinil  se  poate  face  atat 
i.v.,  cat  §i  i.m.  Dupa  administrarea  i.m.  debutul  este  in  3- 
4  min.  De  ascmenca  cand  lipse$tc  calea  venoasft  sc 
poatc  administra  intraosos  sau  intralingual  in  situafii 
dc  maxima  urgenfa.  Cea  mai  freeventa  modalitatc  dc 
administrarc  este  calea  i.v.  Dozele  la  copil  sunt  de  1- 
Imgkg.  i.v.  $i  dc  2-4mg/kg  i.m.(4  mg'kg.i.m.  la  sugarii 
pestcbluni). 

Relaxantele  nedepofarizante 

Relaxantele  nedepolarizantc  pot  fi  utilizate  la  copil, 
cu  mentiunca  ca  sugaml  $i  nou-nascutul,  datorita 
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raportului  dintre  volumul  de  distribute,  maturarea 
functiei  renale  $i  intcnsitatea  blocului  neuromuscular 
sunt  mai  sensibili  ladozelcuzualc.  Volumul  mai  mare  de 
distribute  a  I  nou-nascutului  va  duce  la  scaderea 
cxcrcpci  $i  la  prelungirea  efectului.  De  asemenea.  blocul 
neuromuscular  se  obtine.  la  aceasta  categorie  de  varsta, 
la  concentrapi  sanguine  scazute  de  relaxant. 

Astfel,  dozele  de  reinjcctare  la  sugar  j?i  nou-nascut 
trebuie  sa  reprezinte  1/20  din  doza  inipala. 

Se  poate  utiliza  oricare  din  relaxantele  nedepolari- 
zante  utilizate  la  adult,  alegcrea  depinzand  de  efectele 
secundare  pe  care  fiecare  dintre  relaxante  il  produce  § i 
de  modul  de  eliminate. 

Relaxantele  careelibcrcraza  histamina  (d-lubocura- 
rina)  vor  produce  vasodilatape  secundarS.  Pancuroniul 
va  antagoniza  bradicardia  produsa  de  fentanyl,  fiind 
bine  tolerat.  Atracurium,  prin  degradarea  sa  particular 
(hidioliza  cstcrica  Hofmann),  reprezinta  o  buna  alegere 
atat  la  nou-n5scut,  cat  $i  la  copiii  cu  insuficienp  renahl. 

Pentru  procedurile  de  scurta  durata  (20-30  min.)  se 
recomanda  vecuronium,  atracurium  51  mivacurium. 
Mivacurium,  datorita  nepunii  sale  rapide,  deaproximariv 
2  min.,  $i  de  scurta  durata  ( 1 0-20  min.)  este  considerat 
cao  alternative  la  succinilcolina  pentru  intubape.  Doza 
de  intubatie  penlru  mivacurium  este  de  0.2-0.3mg/kg 
administrat  in  bolus,  urmata  de  10-20  pg/kg/min..  in 
administrare  continua. 

Citeva  din  caracteristicile  unor  relaxante  utilizate  in 
pediatric 

Atracurium;  debutui  este  aproape  de  dou2  ori  mai 
lung  decat  in  cazul  succinilcolinei  $i  necesita  adminis- 
trare  repetata  la  1 5  ruin.  Are  o  durata  de  aepune  interme- 
diara,  cu  timp  de  cl iminare  de  20  min. 

Dozele  utilizate:  la  copiii  cu  varsta  intre  lluna- 2ani: 
pentru  intubape  0,3-0,4mg/kg,  iar  pentru  menlinere  0,08- 
0,1  mg/kg. 

La  copiii  cu  varsta  peste  2  ani :  pentru  intubape  0,4- 
0,5mg/kg,  iar  pentru  menpnere  0.08-0, 1  mg/kg. 

Se  poate  administra  $i  continuu  in  doza  de  0,5  mg/ 
kg/h- 

Vecuronium  este  metabolizat  preponderent  hepatic. 
Durata  de  aepune  este  intre  20  min.  la  copil  $i  60  min.  la 
sugar.  Timpul  de  eliminare  la  sugari  este  de  70  min. 
Doza  de  intubape  este  de  70  pg/kg  la  nou-nascut  $i 
sugar,  100  pg/kg  la  copil  §i  80  pg/kg  la  adolescent. 

Sc  poate  administra  $i  continuu,  in  doza  de  60  pg/ 
kg/b  la  sugar,  150pg/kg/h  la  copil  §i  90pg/kg/h  la 
adolescent. 
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Pancuronium,  alcuronium  §i  d-tubocurarina  sunt 
considerate  iniorelaxante  cu  aepune  de  lunga  durata, iar 
doza  initiala  este  0,1  mg/kg  pentru  pancuronium,  0,3  mg/ 
kg  pentru  alcuronium  $i  0,5  mg/kg  pentru  d- 
tubocurarina. 

La  fel,  pipecuronium  doxacurium  sunt  relaxante 
cu  aepune  de  lunga  durata.acpunea  lor  fund  mai  scurta 
la  copil  decat  la  adult.  Cu  toate  acestea,  trebuie  admi¬ 
nistrate  cu  prudenta,  doza  reprezentand  1/2  -  1/3  din 
doza  administrate  adultului. 

Rocuronium  are  o  aepune  sirnilara  vecuroniului.  cu 
un  debut  mai  rapid  decat  al  acestuia.Este  utilizat  m 
secven(a  de  intubatie  rapida.  Doza  pentru  intubape  este 
de  0.6- 1  mg/kg.i.  v.§i  0,08-0, 1 2mg/kg  pentru  menpnere. 

Cis-airacurium  este  un  compus  izomeric  al  atraeu- 
riului,  iar  doza  utilizatS  la  copil  nu  este  incii  bine 
determinate.  Doza  la  copiii  intre  2- 1 2  ani  este  dc  0, 1  mg/ 
kg.i.v.  La  adult  se  poate  administra  0,1  mg/kg  doza 
inipala,  unnata  dc  0,025mg/kg in  readministrare,  sau  3 
(ig/kg/min.  in  administrare  continua. 

Este  recomandabil  ca  in  toate  situapile  in  care  s-a 
administrat  un  relaxant  nedepolarizant  acesta  s5  fie 
antagonize  la  sfar§itul  operapei,  aceasta  fiind  obligato¬ 
rs  la  nou-nSscut  §i  sugar. 

Semnele  de  reversibililate  ale  blocului  neuromus¬ 
cular  vor  fi  clinice  (dacS  copilul  respirS  normal, poate 
ridica  membrele  superioare  §i  inferioare),  cat  si  prin 
inonitorizarea  blocului  neuromotor  cu  ajutorul 
stiniulatorului  de  nerv  periferic. 

Antagonizarea  blocului  neuromotor 

Neostigmina  este  cea  mai  utilizate  in  doze  de  40-50 
pg/kg.  pentru  toate  grupele  de  varsta.  EfectuI  maxim  se 
obpne  in  6  ruin. 

Edrofonium  este  de  asemenea  utilizat  in  d 02&  de 
ljng/kg,iarefectul  maxim  se  objine  in  2,5min. 

Paralizia  reziduala  de  la  sflr§itul  operatiei  este  in 
legatura  cu  anormalitaple  echilibrului  acidobazic  si  cu 
hipotennia. 

PERIOADA  PREOPERATORIE 

In  cazul  intervenpilor  chirurgicalc  de  elecpe.o 
atenpe  dcosebita  trebuie  acordata  pregatirii  psiholo- 
gice  preoperatorii  atat  a  parinplor,  cat  $i  a  copiilor. 

Dcoarecc  parinpi  pot  transmitc  copiilor  agitapa  $i 
emopa  lor,  cstc  imperios  ncccsar  sa  sc  cxplicc  cat  mai 
amanunpt  tipul  dc  operape,  riscurile  pe  care  ancstczia 
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lc  implied,  modul  cum  va  influenza  accasla  afectivitatea 
copilului  §1  sc  va  insista  asupra  mijloacclor  care  confera 
securitate  $i  siguranta.  Se  va  explica  parintilor  ca  toatc 
manevrele  invazive.daca  sunt  neccsare,  vor  li  nedure- 
roase. 

Pentru  protejarca  copilului ,dac&  acesta  este  destul 
de  marc  ca  sa  inteleaga,sc  va  discuta  pe  intelesiil  sSu 
etapele  spitalizarii  §i  anestezici.  sc  va  inccrca  sa  sc 
aduca  copilul  in  centrul  atentici.  Sc  va  punc  la  dispozipa 
familiei  $i  a  copilului  materialc  video,  filnie  sau  articolc 
dc  revista  despre  intervenjia  chirurgicala  s?i  despre 
anestezie.  Dac3  este  sugar, atunci  se  va  Tncerca  sa  se 
reduca  cat  mai  mult  timpul  de  separare  deparinti.  Acedia 
vor  putea  intra  impreunS  cu  copilul  in  sala  de  operate 
§i  vor  asista  la  prima  parte  a  induejiei  in  care  copilul 
este  adomiit  $i  o  linie  venoasa  cstc  instalata. 

Dc  asemenea,  este  indicat  ca  pacientul  sa  fie  intemat 
in  spital  in  ziua  intervent iei.  pentru  a  scurta  perioada 
spitalizarii.  Aceasta  pe  langa  faptul  ca  va  reduce  cpstu- 
rile  de  intemare.va  duce  §i  la  rcducerea  disconfortului 
creat  de  mediul  nou,  nefamiliar. 

Anamneza  anesteziefi  trebuie  facuta  in  toatc 
situa|ii!c  cu  multa  atentie. 

Cu  aceasta  ocazic  se  va  insista  asupra  cvcntualelor 
afectiuni  gcncticc,  asupra  evolufiei  sarcinii  $i  a  na?te- 
rii,  antecedents  or  patologicc  fairnliale  $i  personale. 
Anamneza  va  fi  urmata  de  un  minutios  examen  clinic, 
care  va  evalua  starea  de  sSnatate  a  copilului.  Se  va 
examinaaparatul  respirator  $i  cardiovascular.capitalul 
venos,  starea  dc  hidratare  a  copilului  §i  se  vor  stabili  - 
dac5  este  cazul-particularitaplc  orofaringicne  care  ar 
putea  influenta  intubajia.  Dc  remarcat  ca  starea  genera¬ 
te  a  copilului  este  foane  important!  Exista  nunieroase 
situatii  in  care  copilul  prezintS  o  u§oara  congestie  a 
cailor  respiratorii  superioare  “ro§u  in  gat”,  rinoree 
seroasa,  cu  afebrilitate.  pe  fondul  unei  stari  gene  rale 
bune.  in  aceasta  situafie.  anestczistul  va  putea  permitc 
intervenpa  chirurgicalS.  filra  sa  pericliteze  starea 
copilului.  Dacfl  Insa  copilul  prezinta  o  rinoree  puru- 
lcnta,cu  febra  $i  alterarea  starii  generale,  interventia 
chirurgicalS  va  fi  contraindicate.  Aceasta  contraindi¬ 
cate  sc  refera  la  interveniiile  de  eleefie,  dar  nu  si  la 
situatiile  de  urgenta  cand  anestezia  se  va  face  cu  masu ri¬ 
le  de  protectie  necesare  scaderii  riscului  anestezie. 

Dupa  aceste  examinari  medicul  anestezist  trebuie 
sa  decida  analizele  de  laborator  pe  care  le  considera 
necesare.  Alegerea  lor  se  va  face  optional  in  functie  dc 


patologia  pe  care  copilul  o  prezinta,  tending  Hind  de  a 
nu  indica  rnai  mult  decat  strictul  necesar.  La  sugarii  sub 
6  lurii  la  care  exista  de  obicei  un  grad  de  anemic,  trebuie 
evaluate  Hb  serica.  in  functie  de  amplitudinea 
interventiei  $i  patologia  copilului, vor  intra  in  discutie 
evaluarea  grupei  sanguine,electrolitii  serici,g1icemia, 
probele  de  coagulare,echilibrul  acido-bazic. 

De  cxemplu,  consideram  ca  la  un  copil  care  este 
internal  cu  diagnosticul  de  hernie  mghinala  $i  care  nu 
prezinta  alte  afectiuni  in  afara  celei  chirurgicale, 
detenninarea  Hb ,  TS  $i  TC  este  suficicnta. 

Dupa  aceasta.  anestezistul  va  evalua  riscul 
anestezie  pc  care  il  va  comunica  parin|ilor. 

In  toatc  cazurile,  efectuarea  anesteziei  se  va  face  cu 
consimtamantul  scris  al  parinplor. 

in  cazul  in  care  internarea  copilului  sc  face 
programat  la  un  anumit  interval  dc  timp  fata  de  prima 
examinare  (chirurgia  de  o  zi),  la  internare  imediat 
preoperator  anestezistul  va  rnai  consul  ta  o  data  pacien¬ 
tul  pentru  a  sc  asigura  cS  acesta  este  complet  sanatos 
in  momcnml  interventiei. 

in  ceca  ce  private  repausul  digestiv  preoperator, 
majoritatea  autorilor  considera  ca  nu  este  necesar  un 
repaus  preoperator  prelungit  (Tabelul  39.6). 


Tnbel  39.6  Repausul 

alimentar  preoperator 

Varsta 

Repausul  preoperator  (ore) 
Laptc  $i  solids  Lidiide  clorc 

Sub  6  luni 

4 

2 

6-36  iur.i 

6 

3 

Pc.ste  36  luni 

8 

3 

Premedicatia 

De  multe  ori  prezen|a  parintilor  poate  suplini  preme- 
dicatia,  nuinerosji  anestezici  preferand  sa  renunte  la 
premedicajie. 

Prcmedicapa  nu  este  necesarS  la  copiii  sub  6  luni. 
dar  este  binevenita  la  copiii  peste  10-12  luni,  pe  care 
despartirea  de  paring ii  ii  sperie,  precum  $i  la  copiii  cu 
antecedente  patologice  incarcate,  cu  numcroasc  inter¬ 
nal  $  i  intervent  ii  chirurgicale. 

Medicajia  utilizata  in  premedicajie  este  formata  din 
sedative  $i  anticolinergice. 

Cele  mai  util izate  sedative  sunt:  midazolam 0,75  mg/ 
kg,  diazepam  0, 2-0.4  mg/kg  sau  dropcridol  0,2-0, 4  mg/ 
kg,  administrate  oral. 
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Administrarca  anticolinergicelor  este  considerate 
absolut  obligatorie  la  copil.  Se  poate  administra  atrophia 
0,02-0,03  mg/kg  i.m  sau  mu  It  mai  eficient  per  os.  cu45 
min.  inaimea  operafiei.  in  unele  ccnire  este  preferata 
calea  orala.  Administrarca  i.m.este  contra  indicate  la 
copiii  fcbrili,  la  care  insa  sc  poate  administra  i.v.in  timpul 
induefiei. 

Se  mai  poate  administra  hvoscina  0.015  mg/kg, sau 
giycopirolat  0,01  mg/kg  i.v.  acesta  producand  o  mai 
redusa  crestere  a  frecveniei  cardiace. 

Blocanfii  H2  sunt  rezervafi  numai  situafiilor  dc 
excepjie  cand  exists  riscul  major  de  aspirafie  al  confinu- 
tului  gastric. 

Daca  nnalgezia  este  donta  preoperator,  sc  poate 
utiliza  un  opioid  in  piemedicatie  (morfma0,2  mg'kg  i.m.). 

Numero$i  autori  renunta  la  premedicatia  clasica, 
preferand  administrarea  anticolinergicului  i.v.imediat 
inaintea  induepei  mai  ales  la  copiii  sub  6  luni.  Se  pro- 
fileaza  astfel  o  perioadft  de  preinduefie  in  care  copi ii  in- 
sofifi  sau  nu  dc  parinfi,sunt  sedafi  fie  inhalator  pe  masca 
cu  protoxid  de  azot  §i  halotan  in  conccntrafii  crcscute, 
fie  i.v.  Pentru  aceasta  ultima  alternative,  sol.EMLA 
(Eutectic  Mixture  of  Local  Anaesthetics)  aplicata 
tegumeutar  cu  o  ora  inaintea  puncfici  venoase  $i  mai 
nou  solupa  de  ametocaina  (Airietop)  produce  o  loarte 
buna  anestezie  a  locului  de  punepe,  aceasta  filcindu- 
se  astfel  ftira  durcrc.  Datorita  absorbpei  sistcmicc  a 
prilocainei  care  intra  in  compozifia  solutici  EMLA,  cu 
posibilitatca  producerii  de  methemoglohina,  utilizarea 
sa  repetata  mai  ales  la  sugari  nu  este  rccomandata. 

Caile  de  administrarc  a  premedicapei  sunt  variate. 
Astfel,  premedicatia  se  poate  administra  oral, 
intramuscular,  intravenos.  rectal,  sublingual  $i  nazal. 
Fiecare  din  acestea  arc  inconveniente. 

Administrarea  orala  are  un  debut  lent,calea  i.m.$i 
i.v  sunt  dureroasc,  calca  rcctala  este  nesigura  $i  ncpla- 
cuta  uncori,  iar  administrarea  nazala  poate  Fi  iritanta.Cca 
mai  avantajoasa  pare  sS  fie  calea  sublinguala,dar  $i 
aceasta  necesitS  cooperarea  copilului. 

INDUCTIA  ANESTEZTEI 

Inductia  anestezica  reprezinta  unul  din  cele  mai 
imporrante  momentc,  datorita  posibilelor  complicapi 
care  pot  aparea  in  aceasta  ctapS  dc  tranzitic  a  anesteziei 
superficiale  spre  o  anestezie  profunda. 


Modul  de  efectuare  a  inductiei  difera  in  functie  dc 
nurnero$i  factori  care  fin  de  pacient  (varsta,  gradul  de 
comunicare  cu  pacientul,  nivelul  de  anxietate  al 
acestuia,  precum  $i  prezenfa  situafiilor  particulare 
(stomac  plin,  afeepuni  ale  cailor  respiratorii  superioare 
etc.  ),de  achil  chinirgical  $i  dc  posibilitatile  scrviciului 
dc  anestezie  §i  tcrapie  intensiva. 

Inductia  poate  fi  efcctuata  inhalator,  i.v.,sau  i.m.  §i 
rectal.  Fiecare  din  aceste  metode  are  avantajc  si  deza- 
vantaje,  alegerea  fiind  dictaia  de  situatia  fiecfaui  pacient 
in  parte,  in  timpul  inducfici,  indiferent  dc  calea  alcasa 
pacientul  va  fi  monitorizat  hemodinamic  §i  respirator, 
pulsoximctrul  fund  in  aceasta  faza  extrem  de  util. 

Inductia  inhalatorie  pc  masca  faciala 

Exists  mai  multe  metode  de  anestezie  pe  mascii,  in 
funep'e  de  varsta  pacientului  $i  de  posibilitatile  de 
comunicare. 

1 .  Sugarii  sub  10-12  luni,  insofifi  sau  nu  dc  pdrinfi. 
astfel  incat  s3  fie  lini§tifi,  ffira  agitafia  pe  care  ar  putea 
sS  o  provoace  despdrfirea  de  parinfi,  vor  ft  adu$i  in  sala 
de  anestezie.  Aici,  cu  ajutorul  unui  circuit  tip  Mapleson 
D  ESr&masctl  facials  ata$atS,  se  va  administra  o  cantitate 
crescanda  de  anestezie  inhalatur.  Administrarea  se  va 
face  cu  una  din  mainile  anestezistului  lacula  cupa  in 
dreprul  fetei  copilului.  in  care  se  fine  capatul  circuitului 
anestezie.  Se  va  evita  astfel  agitafia  §i  discon fortul  pc 
care  masca  faciala  aplicata  pe  fafa  pacientului  ar  putea 
sa  o  produca.  In  clinica  noastra,  am  administrat 
anestezicul  cu  masca  faciala  Rcndcll-Baker-Soucek,  insa 
fara  ca  aceasta  sa  lie  aplicata  direct  pe  fata  pacientului. 

In  tot  acest  limp,  copilul  poate  s&  rSmana  in  bratele 
mamei  sale  sau  sa  fie  finut  de  mama  culcat  pc  masa  de 
anestezie.  De  asemenea.  se  accepta  sa  aiba  in  gur3  o 
suzeta  sau  sa-§i  suga  degetul.  Halotanul  se  va 
administra  in  doze  crescande  pana  la  4-5%  in  amestcc 
cu  N^O/O-) .  tara  a  depa$i  raportul  70/30. 

Dupa  ce  sc  obfine  pierderea  con§ticn|ei  pacientului, 
se  efectueaza  abordul  venos  §i  se  reduce  halotanul  la  o 
concentrate  dc  1-1,5%  pana  la  obtinerea  unui  stadiu 
dc  anestezie  profunda.sau  chiar  sc  sistcaza  complct 
administrarea  dc  anestezie  inhalator,  continuandu-sc 
anestezia  cu  un  agent  anestezie  intravenos.  In  contimi- 
are,  sc  poate  adauga  un  relaxant  muscular. 

2.  La  copiii  mai  man  la  care  se  poate  realiza  o  comu¬ 
nicare  vcrbala,  se  poate  recurge  la  un  joc,  in  care 
copilului  sa  i  se  sugereze  ca  este  un  pilot  de  avion  $i 
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trebuie  sa  inspire  oxigen  prin  masca  po  care  orice  pilot 
o  are.  La  fiecare  a  treia  inspira|ie  se  va  create  progresiv 
concentrapa  de  halotan  cu  0,25-0,5%,  pana  la  pier- 
derea  constientei  realizarea  abordului  venos. 

3. 0  alta  meiodfi  consta  in  efectuarea  unci  inspirapi 
profunde  din  amesteeu!  gazos,  urmata  de  cateva 
respiratii  nonnale.Pentru  aceasta  metoda  este  nevoie 
de  un  copil  extrem  de  cooperant  $i  de  un  dublu  circuit 
ancstezic.Unul,  umplut  cu  halotan  5%  §i  N20  60%,  va 
fi  aplicat  prin  intermcdiul  unci  ma§ti  facialc  etan$c  la 
$far$itul  expiratiei  pe  fata  copiiului.acesta  executand  o 
inspirape  profunda,  urmata  deciteva  respirapi  normale. 
Cclalalt  circuit  anestezie  va  admin istra  oxigen  100%, 
pentru  situapile  de  urgent.  In  acest  rnod,anestezia  se 
realizeaza  in  aproximativ  un  minut. 

4. 0  alta  metoda  folose§te  ma$ti  speciale  imhibate 
cu  mirosuri  placutc. 

Indiferent  de  metoda  folosita  pentru  administrarea 
inhalatorie  a  anestczicului,  in  inductiecxista  numeroase 
incidente  care  pot  surveni  mai  ales  in  intervalul  in  care 
administram  anestezicul,  dar  nu  avem  ?nc3  abordul 
venos  realizat. 

Un  astfel  de  incident  este  oprirea  respirapei  pentru 
o  scrota  perioada  dc  tirnp.  fn  aceasta  situape  Tn  primul 
rand  se  va  face  un  diagnostic  diferenpal  cu 
laringospasmul  sau  cu  bronhospasmul.  iar  conduit  a 
este  dc  a  continua  administrarca  de  amestec  gazos. 
fara  a  exccuta  ventilate  controlata,  aceasta  manevra 
putand  produce  ea  insa§i  laringospasm  sau  distensia 
acutaastomacului. 

Dac&  se  produce  un  laringospasm  in  aceasta  faza, 
inaintc  dc  prinderea  unei  vene,  la  inceput  se  va  realiza 
o  presiune  pozitiva  in  c&ilc  aeriene  superioare  (CPAP 
cu  aproximativ  10cm  H20)  incercandu-se  astfel 
menpnereacaii  aericnc  dcschisa§i  menpnerea  vcntilapei 
spontane.  Dac&  nu  se  reu§e§te,  se  va  aplica  cu  prudentS 
ventilatia  asistata  la  o  presiune  de  insuflare  scSzutl 

Un  alt  rise  este  aprofundarea  excesiva  a  anesteziei 
prin  administrarea  unei  conceutratii  crescute  de 
anestezie,  umiatS  de  deprimare  cardio-circulatorie.Este 
obligatoriu  ca  anestezia  sa  nu  fie  aprofundatS  atata 
tiinp  cat  nu  avem  un  abord  venos  sigur.  Pentru  a  evita 
acest  lucru,  se  recomanda  ca,  de  indata  ce  se  obpne  o 
cale  venoasa,  sa  se  intrerupa  administrarea  de  anestezie 
inhalator  § i  sa  se  continue  induepa  cu  un  alt  anestezie 
sau,  daca  se  mentine  agentul  inhalator,  sa  se 
administreze  pacientului  oxigen  100%  pe  perioada 
laringoscopiei  $i  a  intubapei. 


Induc(ia  intramusculara  $i  intravenoasa 

Accstc  lipuri  dc  induepe  au  un  mare  dezavantaj, 
durerea  la  injcctarc.  In  plus,  intre  6  luni  $i  2  ani.  induepa 
i.v.  poate  fi  dificil  de  realizat  tchnic  datorita 
particular itatilor  varstei.  Din  acest  motiv,  in  pofida 
avantajului  unei  induepi  rapide  $i  mai  u$ordecontrolat, 
numero$i  anesteziei  nu  agreeaz3  aceasta  cale  de 
administrare  a  anestezicului.  Ca  urmare  a  aplicarii 
mixturilor  dc  anestezie  local  EMLA  sau  ametocaina. 
punctia  venoas3  nu  mai  este  dureroasa.  putand  tl 
aplicata  la  copil. cu  condipa  ca  acesta  $3  nu  vada  acul, 
iar  abordul  venos  sa  fie  posibil  in  zona  pregatita  pentru 
punepe. 

Inductia  pe  cale  reclaim 

Este  o  metoda  care  permite  pacientului  sa  adoarma 
m  bratele  parintclui  sau,  astfel  ca  despartirea  cstc 
netraumatica.  Exist3  preparatc  tipizatc  special  pentru 
administrare  intrarectala,  cum  este  midazolamul  sau 
mctohcxitalul  10%  dupa  a  caror  administrare,  inductia 
anestezicS  se  obpne  in  8- 1 0  min.  Prin  aceasta  modali- 
tate  de  induce,  complicapile  sunt  extrem  de  rare,  oprirea 
rcspirafiei  fiindcu  totul  §i  cu  totul  neobi$nuita.  Cu  toate 
accstca.  copiii  vor  trebui  supraveghcati  atent  pc  toala 
perioada  inductiei. 

Sunt  cateva  situapi  particularc  care  necssita  o 
a  tenj  i  e  d coscb  ita  $i  care  mod i  ficacondui ta  generala  de 
induepe:  stridorul  laringian ,  copilul  cu  stomac  pliu  $i 
intubapa  dificilS. 

Stridorul  laringian 

Accsta,  in  funepe  de  nivelul  obstructiei  mtra  sau 
extratoracice,  poate  fi  expirator  sau  inspirator,  fn  plus, 
daca  pacientul  este  agitat,  la  obstruepa  inipala  se  mai 
adauga  §i  o  obstructie  dinamicS  prin  colapsul  caii 
aeriene. 

Orice  cre§tere  a  spapului  mort  va  fi  cu  atat  mai 
important^  cu  cat  copilul  este  mai  mic.  Acestea  vor 
produce  extrem  dc  repede  insuficienja  respiratorie  §i 
hipoxemic,care  asociata  cu  acidoza  vor  conduce  in 
scurt  timp  la  oprirea  cardiaca. 

Pentru  a  evita  aceste  situatii,  se  va  tncerca  ca  agi- 
tatia  copilului  sa  fie  redusa  la  minimum,  copilul  fund 
adus  impreuna  cu  mama  in  sala  de  anestezie.Se  va 
prefers  inductia  pc  masca,  care  are  avantajul  pfistrarii 
respirapei  spontane. 
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Dupa  efectuarea  puncpei  venoase,se  va  admi- 
nistra  copilului  atropina  i.v.  0.02  mg/kg  §i  va  fi  hidratat 
cu  10-  20  ml/kg  sol.  Ringer  lactat.  Daca,  Tn  pofida 
precaupilor.  stridorul  sc  agravcazS,  arunci  se va  recur- 
ge  la  obfinerea  unei  presiuni  pozitivc  (CPAP)  in 
caile  acriene  de  aproximativ  10cinH2O,  reducadu-se 
astfel  obstrucpa  dinamica  prin  colapsul  c3ii  aeriene. 
Daca  nu  sc  obtinc  ameliorarca  paramctrilorrespiratori, 
se  va  recurge  la  ventilarea  cu  blandete  in  regiin  de 

rppv 

Regula  gcnerala  in  accstc  situapi  este  ca  fiecarc 
copil  sa  beneficieze  de  o  induepe  blanda,  pana  la  un 
nivel  profund  dc  anestezie  inainte  de  a  se  tncerca 
intubapa,  inducpa  rapida  fiind  eontraindicata  la  ace§ti 
copii,  riscul  aspirapei  pulmonare  in  acestc  situapi  fiind 
secundar.  Se  vor  folosi  sonde  de  inlubape  fora  man§eta 
cuundiamctru  interior  cu  0,5-1  mm  mai  mic  deeat  cel 
normal. 

In  situapile  in  care  se  presupune  existenta  unei 
obstruepi  inalte  (laringita,  epiglotita),  echipa 
chirurgicala  va  fi  alertata  pentru  efectuarea  unci 
traheosiomii  de  urgenta. 

Pacicii  tit l  cu  stoma c  plin 

Modul  de  abordare  intr-un  asemcnea  caz  este  similar 
cu  cel  al  aduliului.cu  cateva  caracteri  stick  Consumul 
de  oxigen  este  crescut,desaturarea  moleculei  de 
hemoglobin^  este  mai  rapida  la  sugar  §i  copilul  mic 
decat  la  adult,  iarcopiii  in  general  nucoopereaza  pentru 
o  buna  oxigenare  in  induepe.  Din  acest  motiv,  pacientul 
va  trebui  sa  respire  oxigen  100%  in  induepe,  fiind 
preferata  inducpa  rapida.  Dupa  efectuarea  punepei 
venoase,se  va  administra  atropina  0,02  mg/kg  pentru 
prevenirea  bradicardiei  reflexe  sau  induse  de 
succinilcolina.  Succinilcolina  este  rclaxantul  muscular 
de  preferat  doza  fiind  de  1-2  mg/kg.  Administrarea  se 
va  lace  imediat  dupa  agentul  de  induepe  care  poate  fi 
tiopental  5-6  mg/kg.  Manevra  Selick  este  necesara  $i  la 
copil  cu  precizarea  c&  se  va  face  cu  multa  blandete  $i 
numai  dupa  ce  copilul  este  adormit.  Pozipa  cu  capul 
semiridicat  nu  protejeaza  impotriva  regurgitarii. 

De  ascmcnca,  va  fi  la  mdemana  cd  pupn  un  aspira¬ 
tor  cu  o  canula  dc  aspirafie  corespunzatoarc  ca  diamc- 
tru,  laringoscop  cu  doua  laine  $i  sonde  de  intubape 
corespunzatoarc  ca  §i  dimensiuni,  a  caror  man$ete  au 
fost  verificate  in  prealabil. 
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Permeabilitatea  c5ii  respiratorii 

Asigurarea  permeabilitapi  c5ii  respiratorii  la  copil 
in  timpul  anesteziei  esteuneori  dificil  dc  rcalizat  datorita 
particularitaploranatomice  $i  hiperrellectivitapi  regiunii 
(vezi  Capitolul  7-  Anatomic). 

In  timpul  menpnerii  m&§tii  faciale,hipcrcxtcnsia 
capului  trebuie  facut^  cu  blandete.degetcle  fund  fixate 
numai  pc  mandibula.Nu  sc  va  aplica  presiune  pe 
regiunea  submandibulara,  prin  accasta  putandu-se 
comprima  calca  respiratorie.  De  asemenca,  se  poate 
recurgc  la  sonda  orofaringianS  Gucdcl  corespunzatoarc 
varstei,care  este  dc  obicei  bine  tolcrata  dc  copil. 
MSrimea  sondei  orofaringiene  se  determina  prin 
apropierca  sondei  de  fata  copilului.  cu  capful  proximal 
la  nivelul  buzelor,  iar  capatul  distal  trebuie  s&ajungSi  la 
nivelul  ungliiului  inandibulei. 

Intubatia  traheulu 

Este  cea  mai  sigura  metoda  de  proteepe  a  caii  aeriene 
superioarc  Efectuarea  accsteia  prezinta  cateva  parti- 
cularitaji  pe  care  trebuie  sa  le  cunoa§tem. 

Intubatia  traheala  se  poate  efectua  nasotraheal 
printr-o  tehnica  "oarba”  tara  laringoscop,  atunci  cand 
se  mentine  respiratia  spontanfi  a  pacientului,sau  “la 
vederc"  orotraheal  sau  nazotraheal  cu  ajutorul 
laringoscopului. 

Tehnica  de  intubatie  “oarba",  nazotraheal  pe 
respira'ic  sponiana  este  asemanatoare  cu  cea  utilizata 
la  adult  §i  are  avantajul  ca  evita  complicative  produse 
de  laringoscopie.  I^a  copii i  pana  la  5-6  ani.  accla$i 
diametru  de  sonda  se  va  folosi  atat  pentru  intubatia 
nasotraheala,  cat  $i  orotraheala.  Dezavantajul  este  ca 
poate  produce  leziuni  hcmoragicc  ale  mucoasei  nazalc, 
situape  in  care  tehnica  va  fi  abandonata. 

Tntubatia  orotraheala  “la  vedere”  cu  ajutorul 
laringoscopului  este  cca  mai  utilizata. 

Pana  la  varsta  de  3-6  luni,  datorita  pozipci  particulare 
a  iaringelui  $i  a  oriliciului  glotic  situat  anterior  $i  mai 
sus,  precum  $i  epiglotei  lungi,  laringoscopia  este  de 
preferat  sS  se  efecteze  cu  o  lama  larmgoscopica  dreapta. 
DupS  aceasta  varsta,  se  prefera  lama  curba  Macintosh 
corespunzatoarc  varstei.  Laringoscopia  se  va  face  cu 
multa  delicatefe  pentru  a  nu  leza  structurile 
hipofaringelui  $i  ale  Iaringelui.  De  ascmcnca,  datorita 
diametnilui  mare  al  occiputului,  extensia  capului  va  fi 
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evitata.  Pentru  acest  motiv,  uncori  in  timpul  intubapei 
este  utila  inlroduccrca  unui  sul  sub  umcri,dar  fara 
extensic  cxagcrata  care  poate  realiza  o  tensiune  asupra 
structurilor  anterioare  a  gatului,  ceea  ce  va  duce  la  o 
deplasare  dificila  a  limbii.  Dupfi  ce  lama  laringoseopului 
este  in  pozitie,  o  u$oar5  presiune  efectimta  la  nivelul 
cricoidului  este  utila  pentrn  a  alinia  stnicturilc  laringclui. 

Diametral  sondci  de  intubajie  (tubul  traheal)  se 
calculeaza  dupa  formula  varsta  in  ani/4j  4,  dar  trcbuie 
prcgatit  intotdeauna  un  tub  cu  numarmai  mare  §i  allul 
cu  numar  mai  mic.  Clinic,  se  va  umiai  i  ca  la  adminis- 
trarea  oxigenului  cu  o  presiune  de  20-25  cm.H-,0  sa  se 
auda  pe  langa  sonda  un  u$or  curent  de  aer.  Lungimea 
sondei  in  cm.  se  va  determ ina  dupa  formula:  varsta 
(ani)/2  +  13.  La  nou-nfiscut  tubul  traheal  (TT)  trcbuie 
sa  aiba  o  lungimc  de  aproximativ  1 0  cm,  iar  !a  !  an  de 
aproximativ  12  cm. 

In  tabel ul  dc  mai  jos  va  propunem  cateva 
dimensiuni  de  TT  corespunzatoare  diferitelor  varste 
(Tabelul  39.7). 


Tabel  39.7  Dimensiunea  tubului  traheal  utilizal  la  copil 


Vtirsia 

Diametru  1 
intern  at  TT 
(mm) 

Lungimea  TT 
(cm.) 

Oral  Nasal 

Prematur 

2.5-3. 0 

9-10 

1 1.5 

Nou-niiscut 

3. 0*3. 5 

10-11 

12-13 

I  an 

4.0-4. 5 

12 

15 

2  ani 

4.5 

13 

16 

4  uni 

5.0-5. 5 

14 

17 

6  ani 

6.0 

15 

19 

8  ani 

6.5 

16 

21 

10  ani 

7.0 

18 

22 

12  am 

7.0  - 

20 

22 

14  ani 

7.5  - 

21 

23 

16  ani 

8.0  * 

22 

24 

*  Sc  vor  folosi  sonde  cu  inan^elS 


Pans  la  varsta  dc  lOani,  sc  vor  utiliza  tuburi  trahcalc 
fara  manjeta,  dcoarece  cricoidul  este  cea  mai  ingustS 
zona  a  laringelui  la  copil,  iar  presiunea  care  se  realizeaza 
intre  IT  §i  peretele  traheal  nu  va  pemiite  aspirapa 
conlinutului  gastric  in  plainani.  La  nou-nascut,  folosirea 
tubului  cu  dublu  diametru  Cole,  prin  presiuneape  zona 
glotica,  poaTe  produce  edem  glotic. 

Dupa  introducerea  tubului  traheal,  trcbuie  stability 
pozifia  corecta  a  acestuia,  cunoscand  faptul  cS  traheea 
copilului  este  scurta  (4  cm  la  na$tere). 


Dupa  poziponarca  corccla,  tubul  traheal  trcbuie  bine 
fixat,  iar  monitorizarea  parametrilor  respiratori  trebuie 
efectuatS  in  permanent 

Un  moment  important  este  extubarea.  Riscurile 
acestei  perioadc  sunt  reprezentate  in  primul  rand  de 
spasmul  laringian  ?i  aspirapa  pulmonara.  Din  acest 
motiv.  extubarea  sc  va  face  dupa  oxigenarea  pacientului 
cu  oxigen  100%.  dupa  antagonizarea  blocului  neuro¬ 
muscular.  Detubarea  se  va  efectua  numai  daca  pacientul 
respira  lini§tit  $i  eficient.  Daca  tu$eijte  sau  prezinta 
scieamat  pe  sonda  dc  intubape  nu  se  va  detuba 
a$tepiandu-se  momentul  potrivit.  Antagonizarea 
blocului  neuromuscular  va  fi  precedata  imotdeauna  de 
administrarea  unui  anticolinergic,  pentru  a  preveni 
aparijia  bradicardici. 

In  cazul  in  care  in  timpul  operapei  s-a  menpnut 
respirapa  spontana  a  pacientului, detubarea  se  va  face 
la  pacientul  treaz  la  care  agentul  inhalator  a  fost  in 
prealabil  oprit.  Unii  autori  recomandS  insa  efectuarea 
detubarii  in  anestezie  profunda. 

Intubatia  dificila 

Cand  in  urma  examenului  preanestezic  se  anticipca- 
za  o  astfel  de  situate,  se  va  inccrca  obpnerea  unui 
stadiu  cat  mai  profund  dc  anestezie,  pentm  laringo- 
scopic  $i  intubatic,  cu  mcnpncrca  respiraliei  spontanc. 
Tehnicile  folositc  in  intubatia  dificila  la  adult,  sunt 
valabile  $i  la  copil,  prezenta  respirapei  spontanc  fiind 
de  un  real  folos  $i  in  pozitionarea  sondei  introdusa 
naso-traheal  sau  cu  ajutorul  ma§tii  laringiene.  Masca 
laringiana  reprezinta  o  alternative  valoroasa  in  aceste 
situatii. 

Masca  laringiana 

Un  dispozitiv  freevent  utilizat  in  ultimii  ani  pentru 
menpnerea  permeability  i  caii  aeriene  la  copil  este 
masca  laringiana  (ML)  Brain.  Acest  dispozitiv  se 
comercializeaza  in  diferitc  dimensiuni  pediatricc  de  la  1 
la  2  1/2.  marimea  optima  fiind  legata  de  varsta  §i  greutatea 
copilului.  Raportul  dmtre  greutatea  pacientului 
marimea  ma§tii  laringiene,  precuin  $i  diferite  caracte- 
ristici  ale  acesteia  se  pot  vedea  in  tabelul  alaturat 
(Tabelul  39.8). 

Masca  laringiana  se  introduce  cu  multa  u$urin|a  in 
faringcle  inferior.arc  un  varf  care  obstrueazfi  partial 
orificiul  csofagian  superior  §i  un  orificiu  inconjurat  dc 
o  man§eta  situat  tn  dreptul  glotci,  prin  care  este 
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posibila  ventilarea  pacientului  etan$cizarea  caii 
respiratorii  superioare.  Pozitia  finala  cu  man$cta  umflata 
in  hipofaringe  va  fi  verificata  prin  ausculiape.  Presiunea 
de  insuflare  nu  trebuie  sa  depS$easca  20  cm  H20, 
valoare  pcste  care  riscul  de  insuflare  a  stomacului  cre§le 
foarte  mult.  Fiind  bine  suportata  dc  pacient,chiar  §i  in 
stadiile  superficiale  dc  anestezie,  utilizarea  sa  a  rcdus 
mult  riscul  de  laringospasm  §i  a  evital  o  parte  din 
e  fee  tele  secundare  ale  intubafiei  traheale  $i  ale 
laringoscopiei.  in  prezent.  este  indicata  chiar  $1  In 
situapile  de  urgent^  cum  cste  resuscitarea  respiratorie 
la  nou-nascut.  Inconvenientul  principal  este  incompleta 
protec|ie  a  c5ii  rcspiralorii. 


Tabel  39.8  Raportul  dinirc  greutate,  nr.  ma^tii  laringealc 
volunval  man$etei  ML  (modificat  dupS  Brimacombe  s.a., 
1996) 


Circulate 

(Kg) 

<  5 

5-10 

10  20 

20-30 

Nr.  ML 

1 

1  1/2 

2 

2  1/2 

Vol.man$cta  ML 
(ml) 

2-5 

5-7 

7-10 

12-14 

MENTINEREA  ANESTEZIEI 
Circuite  anestezice  folosite  in  anestezia 
pediatrics 

Administrarea  gazelor  anestezice  $i  a  oxigenului  in 
timpul  anesteziei  reprezinta  o  problem^  deosebit  de 
importanta.  Atenfia  acordat?!  acesteia  trebuie  sS  fie  cu 
atat  mai  mare  cu  cat  copilul  este  mat  mic. 

in  fiincpe  de  particularitatile  cazului  §i  de  natura 
interventiei  chirurgicale,  se  va  mcnpne  respirafia  spon- 
tana  sau  dimpotriv5  se  va  lecurge  la  vcntilapa  con- 
trolaia. 

Principala  calitate  a  circuitului  anestezic  pediatric 
cste  sa  reduca  efortul  respirator  §i  rcinhalarea. 
Circuitelc  tara  reinhalare  sunt  cel  mai  des  folosite  $i 
au  avantajul  ca  sunt  lipsite  de  valve  care  trebuiese 
deschise  prin  efortul  respirator  al  pacientului, astfel  ca 
lucrul  mecanic  respirator  este  redus.  iar  timpul  dc 
inductie  al  anesteziei  este  mai  scurt. 

Paramctrii  ventilatori  la  sugari  nou-nascuji  sunt: 

-  aprox.50  rcsp/min.cu  un  platou  inspirator, 

-  volum  curent:  aprox  1 0  ml/  kg  $i  PEEP  2-3cmH  ,0. 


Deosebit  de  importanta  este  monitorizarea  perma- 
nenta  a  tuturor  parameirilor  ventilatori  a  concen-tratici 
anestezicelor  inhalatorii  utilizate,  Sa02,  EtC02, 
echilibrului  acido-bazic.  Evaluarea  seinnelor  clinice  (zgo- 
motul  respirapei,  euloarea  tegumentelor,  mi§carea  cutiei 
toracice)  sunt  de  mare  importanta. 

Circuitelc  anestezice  recomandata  pentru  utilizare 
in  pediatrie  sunt : 

Circuitul  Mapleson  D 

Este  un  circuit  extrem  de  cficient  la  copiii  a  caror 
greutate  corporate  este  sub  10  kg.,  la  care  sc  utilizcaza 
ventilatia  controlata. 

Prin  acest  sistem,  pentru  a  preveni  reinhalarea,  fluxul 
de  gaz  proaspat  trebuie  sa  fie  de  I  -2  ori  mai  mare  decat 
miniit-volumul  pacientului. 

La  copiii  peste  10  kg.se  poate  utiliza  un  circuit 
anestezic  circular  cu  reinhalare. 

Circuitul  Bain  este  un  circuit  Mapleson  D 

coaxial 

Este  utilizat  mai  ales  in  ventilatia  mecanicS.  Circuitul 
se  va  adapta  la  un  ventilator,  lungimea  tubului  fiind  de 
un  metru.  (iradul  de  reinhalare  va  fi  dat  de  debitul  gaze¬ 
lor  proaspctc:  cu  70-80  ml/kg  /min.va  rczulta  normo- 
carbie.  pe  cand  lOOml/kg/min.  va  produce  o  hipocapnic 
moderate. 

Circuitul  Ayres  cu  plena  in  T  (Mapleson  E) 

Este  asemanator  circuitului  Mapleson  D  $i  se 
utilizeazi  la  copii  sub  20  kg.  Versiunea  sa  cea  mai  utilizate 
este  circuitul  Jackson-Rees.  Cu  aceste  circuite  in 
respirape  spontana.  pentru  prevenirea  reinhalararii,  se 
va  utiliza  un  debit  al  gazelor  proaspete  de  2-3  ori  minut 
volumul,  cu  un  minimum  de  3  l/'min. 

in  ventilatia  controlata,  debitul  de  gaz  proaspat  nece- 
sarse  vacalcula  dupa  formula:  1000  ml  +  1 00  ml/kg. 

Circuitelc  circulare 

Sunt  mai  pupn  recomandate  in  respiratia  spontana, 
utilizarea  lor  facandu-se  la  copiii  mai  mari  in  venti¬ 
late  controlata. 

Ventilatoarele  Driiger  Cicero  utilizate  la  adult 
reprezinta  noua  generate  de  ventilatoarc  care  pot  fi 
folosite  in  pediatrie  indilerentde  varsta  copilului(chiar 
$i  la  nou-nascut),  cu  conditia  ajusterii  volumului  curcnt, 
raportului  inspir/expir?i  reglarea  varfului  presiunii  de 
insuflare. 
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Ventilatoarele  mai  vechi  utilizale  la  adult  sunt 
improprii  la  copilul  mic.  utllizarea  lor  flind  posibila  dear 
la  copilul  mare. 

In  special  la  sugari  si  copiii  mici.este  recomandabil 
sa  se  ventileze  manual  cu  un  mic  balon  de  ventilate. 
Aceasta  va  permite  o  mai  buna  monitorizare  a  rezistenjei 
din  cailc  respiratorii  ale  pacientului  $i  a  presiunii  de 
insuflare. 

Se  va  evita  ventilapa  mecanica  care  in  absenfa  unui 
ventilator  perfonnant  poate  produce  barotrauma. 

Monitorizarea  pacientului  in  limpul 

anesteziei 

Pentru  a  avea  o  anestezie  siguia,  este  nevoie  de  o 
monitorizare  complexa  care  sa  cuprinda  atat  parametrii 
hemodinamici,  cat  $i  pe  cei  respiratori.  Aceasta  nu  pre- 
supune  insa  o  monitorizare  excesiva.  Tehnicile  invazive 
(TA  sangeranda,  cateter  central)  vor  fi  aplicate  doar  in 
caz  exceptional. 

Observatia  directa  a  pacientului  este  cea  mai  bun5 
metoda  de  monitorizare,  ochii,  urechile  $i  mainile 
aneslezistului  reprezentand  eficiente  mijloace  de 
monitorizare.  Culoarea  extremitafilor.  a  cegumentelor 
si  mucoasclor,  prezenja  mi$carilor  spontanc,  lacrima- 
rea,  freevenja  respirapei  pot  adtice  date  importante. 

Pcntm  o  monitorizarea  aparativa  minima  este  nevoie 
de  un  stetoscop  precordial  sail  esofagian,  termometru 
rectal,  tensiometru  cu  man§et§,  monitor  cardiac,  puls- 
oximetru  si  un  analizor  al  C02  expirat.Acesta  din  urm«l 
poate  fumiza  date  false  atunci  cand  se  fo!ose$te  un 
circuit  reinhalare.  Pentru  a  evita  acest  neajuns, 
trebuie  ca  analizorul  sa  fie  aplicat  in  imediata  vecinState 
a  sondei  de  intubape  endotraheale. 

Sietoscopul  precordial  sau  esofagian  este  extrem 
de  util,  dcoarece  la  copil  modificarea  batSilor  cardiace 
aduce  date  importante  despre  debitul  bataie  cardiac. 
Din  acest  rnotiv,  nu  trebuie  sa  lipseasca  in  tirnpul 
anesteziei. 

Pulsoximetria  constituie  o  metoda  neinvaziva  aparte, 
deosebit  de  eficienta,  deoarece  prin  evaluarea  saturatiei 
in  oxigen  a  hcmoglobinei,  confcra  date  indircctc  $1  in 
timp  util  asupra  cficicntei  rcspiratici,  inaintc  dc  apantia 
cianozci  $i  a  cclorlaltc  semne  clinice. 

In  ccca  cc  private  tehnicile  dc  monitorizare  inva- 
ziva,  dc$i  a$a  cum  am  aratat  nu  sunt  util izatc  de  rutina, 
atunci  cind  este  necesar  vor  fi  efectuate  t3r3  refineri 
legate  de  dificultatile  tehnice  sau  dc  dimensiunilc  prea 


mici  ale  pacientului. 

Monitorizarea  temperaturii  centrale  este  obligatorie, 
indiferentde  amploarea  interventici  chirurgicale.  Tehni- 
ca  de  monitorizare  implicit  un  senzor  care  se  introduce 
fie  in  faringc  sau  csofag,  anal  sau.  mai  rar,  la  nivelul  tim- 
panului.  In  unele  sifuatii  (50c)  determinarea  temperaturii 
centrale  trebuie  sa  fie  completata  cu  determinarea 
temperaturii  pcriferice,  diferenja  dintre  acestea  putand 
sa  furinzeze  date  importante  privind  circulars  periferica. 

iNGRl.il  RILE  POSTOPERATORII 

0  data  cu  terminarea  anesteziei,  dupa  reluarea 
respirapei  spontane  copilul  va  fi  a?ezat  in  pozitie 
laterala,  calea  respiratorie  superioara  fiind  astfel 
protejata.  Va  fi  supraveghcat  dc  un  colectiv  competent, 
in  camera  dc  trezire  care  trebuie  sa  aiba  posibilitSfi  de 
monitorizare  hcmodinamica,  respiratorie  §i  termica. 

Practic,  in  majoritatea  cazurilor  este  suficicnta 
aplicarea  unui  pulsoximetru  s?i  a  unui  monitor  cardiac. 

Trczirea  din  anestezia  cu  ketamina  este  lunga  $i  se 
va  face  in  conditii  de  lini$te. 

Una  dintre  complicate  posibile  ale  accstei  perioade 
este  aparipa  spasmului  laringian,  care  sc  poate  mani¬ 
fests  fie  prin  tusc  spastica,  tic  prin  cfort  inspirator, sau 
chiar  prin  dispnee  inspiratorie  insotita  de  anxietate  si 
insuficienfa  repiratorie. 

Tratamentul  presupune  la  inceput  administrarea  de 
oxigen  100%  inc£Lzit  $i  urnidificat  prin  masca  faciala 
prevazuta  cu  dispozitiv  CPAP,comprese  calde  in  regi- 
unca  gatului,  apoi  in  cazurilc  mai  severe  administrarea 
de  adrcnalina  5  mg,  sub  form&  de  aerosoli,asociat5  sau 
nu  de  o  doza  de  steroizi  i.v.  (dexametazon  4  mg  la  sugari 
sau  8  mg  la  copiii  mai  mari).  Daca  fenomenele  de 
obstructie  laringiana  se  agraveazS  se  va  recurge  la 
reintubarea  pacientului  cu  o  sonda  endotraheale  mai 
mic3  decat  numSrul  normal  pentru  varsta  copilului. 

Aceasta  complicate  se  poate  evita  prin  folosirea 
unei  sonde  endotraheale  corcspunzatoare  fara  man^eta, 
iar  dctubarca  pacientului  sa  se  faca  fie  la  trczirea 
complete  fic  in  anestezie  profunda.  Se  va  evita  dctuba¬ 
rca  pacientului  in  tirnpul  superficializarii  anesteziei. 

Tralamentul  durerii  postoperatorii 

Durerea  postoperatorie  poate  ft  combatuta  prin 
administrare  de  opioide,  paracetamol,  analgetice  din 
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clasa  antiinflamatoare  nesteroidale  (AINS),  sau  prin 
administrare  de  anestezicc  locale. 

Paracctamolul  sc  poate  utiliza  intrarectal  atat  la 
sugar,  cat  la  varstc  mai  man,  60-90  mg/kg/  zi,divizat  in 
4  administrari  la  6  ore. 

Analgeticele  antiinflamatoare  nesteroidale 

lbuprofenul,diclofenacul,  indometacinu!  $i 
kctoprofenul  actioneaza  prin  inhibarea  sintezei  de 
prostaglandine  cu  rol  in  producerea  stimulului  noci- 
ceptiv.  Aceste  mcdicainentc  sevoradministra  numai  la 
copiii  pestc  3  ani. 

Dozcle  pcntni  administrare  rectala  sunt  urmatoa- 
relc:  ibuprofen  lOmg/kg  la  6  ore,  indonietacin  1  mg/kg 
la  8  ore,  diclofenac  l  mg/kg  la  12  ore. 

Aspirina  nu  estc  indicate  in  analgeziu  postopera- 
torie  la  copilul  mai  mic  de  12  ani  datorita  risculului  de 
aparitie  a  sindromului  Reyc. 

Avamajul  acestor  medicamente  estc  ca  pot  com- 
bate  durcrca  dc  intensitate  medic  §i  totodatii  daca  sunt 
administrate  preoperator  rcduc  nccesarul  de  opioidc 
cu  30-40%. 

Analgeticele  din  clasa  ArNS  sunt  contraindicate  la 
pacientii  cu  tulburari  de  coagularc. 

Opioidele 

Copiii  sunt  sensibili  la  opioide.  motiv  pentru  care 
administrarea  acestora  se  va  face  cu  pruden^a  $i  cu  o 
monitorizare  pennanenta  a  parametrilor  respiratori.  Nu 
se  vor  administra  la  copiii  sub  5  kg  greutate. 

Morfina  sc  va  administra  in  dozii  de  0, 1  -0,2  mg  /  kg 
la  4  ore  i.m  sau  subcutanat.sau  10-30  pg/kg/h  in 
administrare  i.v.  continua. 

Petidina  se  va  administra  in  doza  de  l-l.5mg/kg 
la  4  ore  i.m.  Administrarea  se  poate  face  §i  i.v.  lent 
dup3  pSrerea  noastrfi,  fracponat,sub  o  atenta  suprave- 
ghere. 

Codeina  cste  de  asemenea  un  opioid  care  se  poate 
administra  per  os  in  dozft  dc  0,5- 1  mg/kg  la  6  ore.  Nu  se 
va  administra  i.v. 

Anestezicele  locale 

Ancstcziccle  locale  pot  fi  utilizate  local  pentru 
infiltrarca  plagii  operatorii,  in  terapia  durerii,  tie  in 
administrare  caudala,  sau  pentru  efectuarea  blocurilor 
ancstcziccrcgionalc:  ilio-inghinal,ilio-hipoga$tric,  bloc 
penian  etc  Bupivacaina  0, 125%  -  0,250%  este  freevent 
utilizalS,  singura  sau  impreuna  cu  xilina  1%. 


ANESTEZIA  NEONATALA 

In  funejie  de  varsta  gcstajionala,  nou  nascutul  sc 
clasifica  Tn: 

-  nou-nascut  la  termen.a  carui  varsta  gestationala 
este  intre  37-42  saptamani; 

-  nou-naseul  prematur,  a  cSrui  varsta  gestationala 
este  sub  37  de  saptamani; 

-  nou  -  nascut  postmatur,  a  carui  varsta  gestationala 
cstc  dc  pcstc  42  de  saptamani. 

Grcutatca  la  na$tcre  este  un  alt  criteriu  important. 
Astfel,  nou-nascutii  cu  o  greutate  sub  2500g  saupeste 
4500g,reprezinta  o  grup5  de  rise  suplimentar  pentru 
anestezist.  Pacientii  cu  greutate  sub  2500  g,  datorita 
particularitatilor  ftziologice  §i  anatom  ice,  in  special 
dimensiunilormici,  fragilitfilii  §i  imafuritajii  organelor§i 
sistemelor,  a  ratci  mctabolice  crescute  combinata  cu  o 
suprafata  corporala  crescuta  raportalS  la  greutate, 
evolucaza  intr-un  cchilibru  fragil,  care  poate  fi  cu 
u$urinfa  modificat  de  stresul  interventiei  chirurgicale. 
Din  acest  motiv,  este  necesara  o  atenjie  sporitS  din 
partea  anesiezistului. 

Echipameniul  utilizat,  modul  dc  administrare  al 
solutiilor  perfuzabile  §i  mcdicamcntclor,  dozele  de 
anestezic  utilizate.monitorizarca  pacientului  51  a 
mediultii  inconjurator.trcbuie  sa  fie  adaptate  varstei 
copiilor. 

Multe  din  complicatiile  care  pot  aparea  sunt  legate 
de  modul  dcfcctuos  de  abordare  a  particularitatilor 
acestor  pacienp. 

in  primul  rand,  anestczistul  trebuie  si  obfina  0 
anamneza  dctaliata  care  sa  cuprinda  date  despre 
familia  nou-nascutului,boli  congenitale  posibile, 
evolujia  sarcinii  $i  eventualele  incidcnte  patologice 
aparutc  in  cursul  ei,  modul  cum  s-a  desiS$urat  na$terca, 
$1  stabilirea  corecta  a  varstei  gestafionale. 

Apoi,trebuie  efectuai  un  examen  obicctiv  minujios, 
mai  ales  la  prematur,  care  s3  poatS  evidentia  eventuale 
afectiuni  congenitale,malformatii,  sau  insuficicnje  de 
organ.  Aceste  insuficiente  se  refera  in  special  la  aparatul 
respirator.  cardiac,renal,la  tunctia  hepatica  $i  a  SNC. 
Premat uritatea  reprezma  un  factor  de  risc,aparitia 
complicate  lor  fund  mai  freeventa  la  acesta  categorie. 
Alfi  factori  de  rise  sunt  reprezentati  de  un  istoric  de 
detresa  respiratorie.displazia  bronhopulmonara,  apncea 
nconatala,  enterocolita  nccrotica,  aparitia  apncci 
in  timpul  interventiei,  utilizarea  dc  opioide  $i 
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relaxante  cu  ac|iune  de  lunga  durata,§i  chiar  anestezia 
generala.  Copiii  cu  clasa  ASA  111-IV  au  o  incident 
crescuta  de  aparitie  a  coraplicapilor. 

Condipile  gcneralc  ce  trcbuiesc  asigurate  in  timpul 
anesteziei  nou-nascutului  sunt: 

1.  Mcnjinerea  temperaturii  adecvate.Sala  de 
operatic  trebuie  sa  fie  foarte  bine  incalzita  {35-37°  C), 
iar  nou-nascutul  irebuie  Tncalzit  atat  in  timpul 
transports  ui,  cit  $i  pe  masa  de  operatie.  Se  va  folosi  o 
saltea  incalzita  sau  o  sursa  de  raze  in  infraro§u. 
De  asemenca,  amcstecul  gazos  va  ft  incalzit  §i  umidi- 
ficat,  iar  solufiile  perfuzabile  vor  avea  temperamra 
camerei. 

2.  Premedicapa  va cuprinde  numai  atropina  1 5-20 
microgr/kg  i.m.  administrarea  de  sedative  nefiind 
necesara  la  aceastS  varsta.  Pentru  a  reduce  sangerarea 
intraoperatorie  produsS  dc  un  deficit  de  factori  de 
coagulare  vitamina  K.  dependent,  se  poate  administra 
vitaminaK  lmg. 

3.  Abordul  venos  sc  va  face  fie  in  vena  ombilicala 
daca  aceasta  mai  cstc  permeabila,  in  venele  superficiale 
ale  membrelor  sau  in  venele  scalpului.Se  vor  utiliza 
canule  de  22-24  G .  lara  o  prealabilS  anestezie  locals. 

4.  Pentru  a  prevent  hipoglicemia  care  este  frecventS 
la  aceasta  varsta  mai  ales  la  prematur,  se  vor  administra 
solufii  glucozatc  5%,  ritmul  de  administrare  initial  ftind 
dc  10ml/h. 

5.  Vcntilatia  pc  masca  se  va  face  cu  multa  precautie 
pentru  a  nu  insufla  stomacul. 

6.  Laringoscopia  se  va  efectua  cu  un  laringoscop 
cu  lama  dreapta,  iar  marimea  sondei  va  fi  de  3,5  mm 
pentru  nou-  nSscutul  la  termen,§i  de  2,5  -  3  mm  pentru 
prematur.  Sonda  Cole  cu  dublu  diametru,  §i-a  pierdut 
din  popularitatc,  deoarecc  poate  produce  edem  larin- 
gian  prin  presiunea  pe  care  “umanil”  sondei  o  real  izcaza 
la  nivehil  glotei. 

Sonda  se  va  fixa  bine  pentru  a  nu  aluneca  in  timpul 
anesteziei  in  bron?ia  dreapta. 

Vent  i  lap  a  sc  va  face  intotdeauna  controlat,  vcntilatia 
spontana  ftind  contraindicata.  In  lipsa  unui  ventilator 
performant.  este  recomandabil  sa  sc  foloseasca  ventila- 
tia  manuals  care  previnc  complicapile  consecutive 
ventilatiei  mecanice. 

7.  Datorita  riscului  retinopatici  rctrolcntalc,  mai  ales 
la  prematur,  administrarea  dc  oxigen  !  00%  va  ft  evitata, 
iar  Sa02  se  va  menpne  intre  93-95%.  Trcbuic  avut  in 
vedere  cS  metabolismul  nou-nSscutului  ftind 


crescut,  consumul  de  oxigen  este  mare  §i  hipoxemia  va 
apSrea  in  catcva  secunde. 

O  atenpe  sporita  trebuie  avuta  la  freeventa 
cardiaca.  deoarecc  debitul  cardiac  este  in  primul  rand 
mentinut  prin  freeventa  cardiaca.  Aparitia  bradicardiei 
este  deosebit  de  periculoasa,  deoarece  scade  debitul 
sanguin  cerebral.  La  aceasta  varsta  bradieardia  sc 
delineate  la  o  scadere  a  ffeevenfei  cardiace  sub  80 
batai/min.  Dc  obicci.  cstc  asociata  cu  htpoxie,  astfel  ca 
administrarea  de  atropina  §i  02  100%  pentru  o  scurta 
penoada  de  tinip  poate  reniedia  situafia. 

Medicatia  se  va  pregati  din  timp  $i  sc  va  administra 
cu  seringi  de  1  ml.  pentru  a  se  evita  supradozarea 
accidentals.  Daca  administrarea  se  va  face  continuu 
cu  seringi  automate,  aceste  dispozitive  trebuie  sa  aiba 
in  mod  obligatoriu  sistemc  dc  Iimitarc  a  administrarii 
de  volum  pentru  a  sc  evita  accidentele  produse  de 
supradozare. 

O  atenfie  deosebita  va  fi  la  prevenirea  emboliei 
gazoase  iatrogene.  Daca  la  adult  o  bula  de  aer 
introdusa  accidental  intr-o  vena  periferica  de  cele  mai 
multe  ori  este  fara  repercusiuni,  la  nou-nascut  datoritfl 
posibilei  comunicSri  dintre  inima  dreapta  §i  stanga  se 
poate  produce  o  embolic  gazoasa  cu  consccinfe 
inimaginabile. 

Pentru  mcntincrea  anesteziei  se  va  folosi  o  curara 
de  tip  nedepolarizant  cu  aejiune  de  scurta  durala 
(atracurium  0,5  mg/kg  sau  vecuronium  0, 1  mg/kg ),  iar 
dozele  repetate  vor  fi  1/10  din  doza  initial!  Se  va 
suplimenta  anestezia  cu  halotan,  cnfluran  sau  isofluran 
in  doze  mici  pentru  a  nu  scSdca  tensiunea  aneriala  §i  sc 
va  intrerupe  cu  catcva  minute  inainte  de  terminarea 
anesteziei. 

Relaxantele  vor  fi  antagonizate  cu  ncostigmina  si 
atropina. 

Postoperator,  mai  ales  la  prematur,  poate  aparea 
apneea  postoperatorie.  Aceasta  este  definita  prin 
oprirea  respi ratio i  >  15  sec.  sau  <  15  sec.  daca  este 
Tnsotita  de  bradicardie  <  80  batai/min.  incidenta  ei 
maxima  este  pan 3  la  60  s5ptamani  varsta  postconcep- 
tuala.  Pentru  a  preveni  aparitia  ei,  opioidele  vor  fi  evitate 
in  pcrioada  postoperatorie, iar  anestezia  generala  care 
favorizeaza  aparitia  apncci,  va  fi  inlocuit!  unde  este 
posibil,  cu  anestezia  loco-rcgional!  Cercetarile 
efectuate  au  demonstrat  ca  anestezia  loco-rcgionala 
nu  induce  aparifia  apncci  astfel  ca  numcro$i  autori 
prefers  utilizarea  acesteia  la  prematur  $i  nou-nascut. 


Transportul  nou-nascutului  se  va  face  in  incuba- 
toare  speciale  intr-un  clirnat  corcspunzator,  asigurindu- 
se  pe  toata  perioada  transportului  o  permanent^ 
monitorizare. 

Monitorizarea  nou-nascutului  nu  are  particularity i, 
subliniindu-se  inca  o  data  important  stetoscopului 
precordial  a  pulsoximctrului  $i  a  capnografului  ( EtC02). 
care  sc  va  aplica  In  imediata  vecinatatc  a  sondci  de 
intubatie. 

De  asemenea,  monitorizarea  respiratoric  a  accstor 
copii  va  trebui  efectuata  continuu  §i  in  perioada 
postoperatorie. 

ANESTEZIA  LOCO-REGION  ALA 

Incepand  din  1 986,  anestezia  regionala  a  reu$it  sa 
capteze  interesul  anestezi$tilor  pediatrici.Tehnicile  anes- 
tezice  au  inceput  sa  fie  mai  bine  conturate,  instru- 
mentarul  utilizat  sfi  fie  adaptat  varstci  copilului,  iar 
agenpi  anestczici  utilizafi  au  devenit  mult  mai  siguri. 

Tchnicile  de  anestezie  loco-regionala  sunt  utilizate 
pentru  obfinerea  analgeziei  intraoperatorii  asociate  unei 
anestezii  generale,  ea  unica  tehnica  anestezica  pentru 
obfinerea unui  bloc  senzitiv  anestezie  $i  mai  ales  pentru 
analgezie  postoperatorie. 

Blocurilc  ccntrale  sunt  indicate  mai  ales  la  copiii 
sub  8  ani  la  care  incident  complicatiilor  hemodina- 
micc  cstc  practic  inexistenta. 

Anestezicele  locale 

Anestezicelc  locale  cel  mai  freevent  folositc  in 
pediatric  sunt  anestezicele  din  grupa  amide,  iar  dintre 
esteri.  tetracaina.  mai  ales  la  nou-nascut. 

Famwcologia  anestezicelor  locale  cste  asemana- 
toare  cu  cea  a  adultului,  dar  are  unelc  particularity!: 

-  migrarea  solutiei  de  la  locul  de  punefie  este  mai 
accentuata; 

-  legarea  anestezicului  de  proteine  $i  lipide(mai  ales 
mielina)  este  mai  redusa  la  copii.  Se  recomanda  ca 
anestezicele  cu  o  mare  afinitate  pentru  proteine.cum 
este  bupivaeaina,  sS  fie  folosite  cu  prudent  la  copilul 
foarteinic,iaretidocainaevitat5  la  copiii  sub  Ian; 

-  datoritS  permeabililatii  crescute  a  tecilor  nervuiui, 
debutul  acliunii  blocului  anestezie  realizat  de  anestezi¬ 
cele  locale  $i  durata  sa  sunt  mai  scurte  pentru  aceea§i 
dozii  de  anestezie  la  varstele  mici  comparativ  cu  copilul 
mare; 
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-  formele  neionizate  de  anestezie  local  pot  trece  cu 
u$urinfa  prin  peretele  capilarelor  venoase  perinervoase 
§i  astfcl  absorbpa  sistcmica  a  anestezicului  local  este 
de  2-3  ori  mai  mare  decat  la  adult. 

Farmacocinetica 

In  sangc, anestezicele  locale,  in  special  cclc 
aminoamidice,se  leaga  de  albuminc  §i,  mai  ales,  dc 
alfa  1-globuline.  Deoarece  coucentratia  plasmatica  a 
alfa  1  -globulinei  este  sc5zuta  la  copii,  rezulta  o  cre$tere 
sanguinS  semnificativa  a  formei  nelegate  de  anestezie 
$i  deci  a  toxicitajii  sistemice. 

De  asemenca.  fluxul  sangilin  hepatic  este  mai  redus 
la  copii.  ceea  ce  pentru  anestezicele  locale  amidice, 
care  au  metabolizare  hepatic^,  inseamna  o  prelungirc 
a  timpului  de  injumatatirc. 

Cu  toate  acestea,  rezultatele  clinice  nu  au  pus  in 
evident  o  toxicitate  deosebita  a  anestezicelor  locale 
la  copil.Aceasta  este  in  legaturii  cu  volumul  de 
distribute  care  este  scmnificativ  crescut  la  copiii  foarte 
mici,  iar  varful  plasmatic  al  concentrapei  anestezicului, 
dup5  o  singura  adniinistrare,este  mai  mic  la  copii  decat 
la  adult. 

Toxicitate 

Toxicitatea  anestezicelor  locale  se  pune  in  evident* 
in  primul  rand  prin  simptome  neurologice 
(grcjuri.amcjeli.tulburari  vizuale,  dizartrie,  convulsii, 
coma),  depresie  respiratoric  §i  circulatorie.  Anestezi¬ 
cele  locale  §i  mai  ales  bupivaeaina  pot  produce  aritniie 
sau  chiar  fibrilape.  Toxicitatea  anestezicelor  locale 
create  mai  ales  in  admin istrarca  continue.  Din  acest 
inotiv.  se  recomandii  ca  dozele  de  bupivaeaina  in  admi- 
nistrare  continue  s3  nu  depa$easca  Q.4-0,5  mg/kg  la 
copii  $i  jumatatc  din  aceste  doze  la  nou-nascut 

Prilocaina,  datorita  6-hidroxitoluidinei  care  rezulta 
din  biotranstbrmarca  sa  trebuie  evitaUi  la  nou-nascut, 
deoarece  produce  mcthcmoglobincrnie.Singura  forms 
in  care  prilocaina  este  recomandata  in  pediatrie  cste  in 
asociere  cu  lidocaina  in  aplicatie  topica  liMLA.  Chiar 
§i  in  aceasta  forms  se  recomandS  prudenta  la  sugari. 

Toxicitatea  sistemicS  este  crescuta  in  situatii 
particulare  cum  sunt: 

t  afccpunile  cardiacc  cu  $unt; 
compctitia  pentru  protcinelc  plasmaticc  dintre 
anestezicele  locale  $i  produ$i  biologici.(cx.bilirubina  la 
nou-nascut); 
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^  reducerea  circulafiei  hepatice  de  c&tre  uncle  medi- 
camente  cum  estc  propofolul. 

Asocierea  benzodiazepine  lor  arc  cfect  diferit  asu- 
pra  toxicitatii  anestezicelor  locale:  diazepamu)  c regie 
concentratia  plasmaticd  a  bupi  vacain&i,iar  midazolatnul 
o  scadc. 

'  Durata  scurta  dc  aepune  a  anestezicelor  locale  la 
copil  cste  in  legatura  cu  absorbpa  sistemica  rapida, 
consecinfa  a  vascularizafici  abundente  §i  nu  a  unei 
difuziuni  accentuate,  cum  estc  cazul  la  adult. 

De  asemenea.  importanta  esle  51  viteza  dc  injectarc. 
O  viteza  de  injectare  rapida  va  duce  la  o  difuziune 
crescuta  cu  o  scadere  a  duratei  blocului.Administrarea 
trebuic  facuta  in  20  secunde.  sau  mai  mult. 

Vasoconstrictoarele  sunt  utilizate  pentru  prelungirea 
duratei  de  actiune  a  anestezicelor  locale.  La  copil 
absorbtia  sistemica  a  anestezicului  local  in  special  for¬ 
ma  neionizataeste  de  2-3  ori  mai  marc  decat  laadult,de 
aici  concluzia  ca  $i  efectul  vasoactivelor  (adrenalina) 
este  mai  important. 

Injcctarea  dc  adrenalina  in  teritoriile  cu  vascula- 
rizatie  dc  tip  terminal  (c x.  pentru  operatia  de  circumcizie) 
estc  contraindicata,  dcoarece  produce  ischcmie  cu 
necroza  consecutiva. 

Sedarea  pentru  anestezia  rcgionala 

Inaintc  dc  a  sc  efectua  blocul  a  nestezic,  de  multc 
ori  estc  necesara  asocierea  unci  tehnici  de  anestezie 
generals  sau  sedare. 

Pentru  sedare  sc  poate  utiliza  midazolamul,  sau 
propofolul  cu  excelentc  rczultatc.  Ketalarul  nu  vaji 
utilizat  la  prematur,  deoarece  numeroasc  studii  au  de- 
monstrat  ca  folosirea  sa  in  sedare  asociat  cu  un  bloc 
regional  duce  la  o  incidents  crescuta  dc  aparifie  a  apne- 
ci.  Este  un  fapt  cunoscul  $i  oarecum  surprinzator  ca 
ahmei  cand  durerea  este  foarte  mare  multi  copii  accep¬ 
ts  tehnici  1c  de  analgezie  regional  fora  ajutorul  sedarii. 

Sedarea  nu  este  necesara  la  nou-nascut  §i  sugarul 
mic. 


Indicatfile  anesteziei  regionale: 

(T^Prcmaturii  a  caror  varsta  postconceptuala  estc 
sub  60  saptamani.la  care  riscul  complicatiilor  respi- 
ratorii  contraindica  ancstezia  generalii. 

^)Situatii  dc  urgenta  la  pacicnpi  cu  “stomac  pi  in”, 
sau  cei  la  care  este  necesara  cuparea  durcrii  in  vederea 


unei  intervene  chirurgicale  de  urgenta  cum  ar  fi  reduce¬ 
rea  unci  fractun,  pansarcaunci  pl5gi  durcroase,  difente 
mici  interventii  chirurgicale  ale  palmei  sau  degctelor. 

<§)  Pacientii  supu$i  chirurgiei  dc  elcctie  pentru 
anateezia  intra  s?i  postoperatorie. 

(A/Chirurgia  ambulatorie  “de  o  zi”. 

Q  Pacientii  cu  bolt  asociate  grave  car c  recomanda 
evitarca  anesteziei  generale:  diabet,insuficien{a 
cardiaca,parologie  rcspiraiorie  severa. 

(ft)  Situatiile  nechimrgicale  in  care  este  necesara 
analgezia:  fizioterapie  la  copii  cu  picior  equin,  pansa- 
mcntul  arsurilor.etc. 

0Situa|iile  in  care  se  unnare$te  obfincrea  vasodila- 
tatici  in  afeefiuni  ischemice,  sau  menpnerca  unui  bloc 
motor  pans  la  rezolvarea  chirurgicale  a  unei  fracturi 
dcschise,  sau  in  cazul  scctionarii  unui  tendon. 

Con  train  dicatiile  anesteziei  locoregionale  sunt 
r.n  c.i»le  dill  ailCStCZia  udllltului. 


Tehnica  etectuarii  blncurilor  loco¬ 
regionale 

Anestezia  loco-regionala  nu  estc  o  tehnic3  complet 
lipsitS  de  riscuri.  De  aceea  va  ft  efectuata  intr-o  camera 
spcciala,  dc  catre  un  anestezist  cu  cxpcrienpi,  iar  o  linie 
cndovcnoasa.va  fi  intotdeauna  montata  inaintea 
incepcrii  anesteziei. 

Pentru  localizarea  plexurilor  nervoase  $i  a  nervilor 
periferici  cea  mai  sigura  tehnicS  este  utilizarea 
stimulatorului  de  nerv  periferic,  cu  0  intensitate  a 
stimulului  de  0,5-  1,5  mA. 

Localizarea  spatiului peridural  din  blocurileccntrale 
se  face  cu  aceeasi  tehnica  ca  $i  in  cazul  adultului, 
utilizand  acul  Tuohy  cu  diametrul  de  19G.  Seringa  se 
va  umple  cu  ser  fiziologic,  aer  sau  C02  medicinal. 

Localizarea  spatiului  subarahnoidian  nu  prezinta 
particuiaiitati.acele  utilizate  fiind  mai  subtiri  dc  22G, 
cu  o  lungime  de  5cm,  tip  Quincke. 

Indifercnt  de  tipul  blocului,  sc  va  aspira  inaintc  de 
injectare  §i  repetat  dupa  fiecare  5  ml  injectati.  Injcctarea 
se  va  face  intotdeauna  lent  in  aprox.60-120  secunde, 
pacicntul  va  fi  monitorizat,  iar  la  doza  lest  (0,5-1  ml)  se 
va  adauga  adrenalinlacolo  unde  exista  o  contra- 
indicatie. 

Orice  modificare  dc  ritm  cardiac  apSrutS  in  aprox. 
30-60sec.dupa  injectarea  dozci  test  (tahicardie,  arit- 
mie)  va  impune  oprirea  imediata  a  injcctarii. 


Monitorizarea  pacientului  se  va  face  continuuja 
fel  ca  in  anestezia  generals. 

Anestezia  caudala 

La  copil,  hiatusul  sacral  format  dc  a  4-a  $i  a  5-a 
vertebra  sacrata  nu  este  osificat,  fund  acoperit  dc  o 
simpla  membrana,membrana  sacrococcigiana.Prin 
intermediul  s3u  se  ajunge  tn  spatiul  peridural  (canalul 
sacrat), imediat  sub  capatul  distal  al  sacului  duraLAcest 
spatiu  are  forma  de  V,  se  gasc§te  dcasupra  articulatiei 
sacrococcigicnc  §i  estc  dclimitat  de  doua  creste 
osoase,numite  coamclc  sacrate. 

Pana  la  6-7  ani.  canalul  sacrat  este  permeabil  §i 
coniine  grasime  Fluids  care  permite  anestezicelor  locale 
sS  migreze  cu  u§urin{S. 

Avand  in  vedere  comunicapile  largi  intervertebrale 
cu  spatiul  lombar.sunt  neccsare  volume  mari  de 
anestezic  local  pentru  a  atingc  nivelul  anestezic  dorit. 

Tehnica 

Pacienrul  este  a§ezat  in  decubit  lateral  sau  in  decubit 
ventral  cu  o  pema  sub  bazin.  Se  repereazA  hiatusul 
sacrat  care  este  situat  la  nivelul  unghiului  inferior  al 
unui  triunghi  echi lateral  format  de  articulapa  sacroiliaca 
bilateral  $i  crestele  apofizelor  spinoase  sacrate.  La  accst 
nivel,  se  evidenp'aza  coarnele  sacrate, intre  care  se 
palpeaza  o  depresiune,hiatusul  sacrat.  Se  va  punctiona 
cu  un  ac  dc  22  G.  lung  dc  5  cm.  perpendicular  pe  piele. 
sau  sub  un  unghi  de  60  °.Se  va  simp  o  scapare  in  gol 
insopta  de  o  senzape  dc  pocnet,cand  se  travcrscazA 
membrana  sacrata.  Apoi,  acul  sc  culca  sub  un  unghi  de 
20-30°  $i  se  avanseaza  cranian  cu  varful  aproximativ  2- 
3  mm  in  canalul  sacrat.  Trebuie  o  atentie  deosebita  sa 
nu  se  avanseze  prea  mult  acul  §i  sA  se  perforeze 
accidental  sacul  dural.  Pozipa  finals  a  acului  este 
verificatA  prin  aspirare.  DacS  se  extrage  sange  sau  LCR, 
se  va  rerrage  acul  $i  se  va  schimba  tehnica  ancstezicS. 

Prin  acul  dc  punepe  caudala  se  poatc  introduce  §i 
un  catcter  peridural, daca  dorim  sa  obpnem  un  nivel 
mai  inalt  dc  anestczie,sau  sa  reinjcctam  anestezic. 
Avand  in  vedere  apropiereade  anus  ?i  posibila  infcctare 
de  vecinState  a  cateterului.  majoritatea  autorilor  sunt 
dc  acord  ca  la  sfar§itul  anesteziei  sa  se  retragA  cateterul 
peridural. 

Volumul  dc  anestezic  utilizat  este  controversat  $i 
depinde  dc  inaltimca  pe  care  dorim  sa  o  atingS  blocul 
anestezic. 


Ancstezia  in  pediatric  791 

Din  punct  dc  vcdcrc  practic,  este  utila  schema  lui 
Armitage: 

0,5ml/kg  -  nivelul  superior  al  sacrului, 

1  ml/kg  -  nivelul  lombar  superior, 

1 ,25 ml/kg  -  nivelul  situat  la  1  /2  toracelui. 

Daca  este  necesara  injcctarea  a  peste  20  ml  de 
anestezic  estc  prefcrabil  sa  se  evite  aceastA  tehnica. 

O  alt5  indicatic  majora  este  obpnerca  analge/.iei 
intra  $i  postoperatorii. Pentru  aceasta  se  va  utiliza 
bupivacaina  0,250%  §i  xilina  1%,  volumul  depinzand 
de  inaljimea  blocului. 

Complicat'd 

Complicatiile  sunt  neobi$nuite,si  se  datoreazA  punc- 
pei  incorecte  cu  injectare  intraosoasS,  intravenoasa  sau 
subdurala.  Hipotensiunea  este  neobi$nuitS  la  copiii  sub 
8  ani.  Contaminarea  bacterianA  de  vecinState  este  extrem 
de  rarA.dar  posibila.  O  complicatie  rarS  este  perforarea 
rectului.cu  contaminarea  spatiului  peridural.  Cea  mai 
freeventa complicatie  este  un  bloc  anestezic  insuficient. 

Ancstezia  subarahnoidiana  in  pediatrie 

L'tdizarea  curenta  a  anesteziei  subarahnoidicnc  tn 
pediatrie  dateazS  din  anii  I960. 0  dat£  cu  aparipa  noilor 
agenti  anesteziei  volatili  aceasta  tehnica  a  fost  mai  pupn 
utilizata  In  ultimii  ani  insa,  reapare  intcresul  pentru 
anestezia  subarahnoidiana  utilizata  in  asociere  cu 
anestezia  gencrala. 

DatoritA  avantajelor  salc,anestezia  subarahnoi¬ 
diana  este  indicata  atat  in  {arile  in  curs  de  dezvoltare, 
cat  $i  in  tarile  dezvoltate. 

Indicat'd 

-  operatii  de  scurtA  durata,  pana  la  45-60  minute  (la 
copiii  mici  anestezia  cu  xilina  nu  depA$e§te  45  minute, 
iar  cea  cu  bupivacainfi  60-75  minute); 

-  afeepuni  care  intercscaza  abdomenul  inferior  $i 
mcmbrelc  inferioare; 

-  copiii  sub  I  an  $i  cci  peste  30  kg.  pentru  evitarea 
cantitaplor  mari  de  anestezic  local  necesare  in  alte 
tehnici  loco-regionate; 

-  situapile  in  care  anestezia  generala  trebuie  evitata 
(prematuri,  cci  cu  dctresA  respiratorie  sau  alte  afeepuni 
respiratorii  ce  implica  riscul  de  insuficienta  respiratorie, 
sau  in  prezenja  anumitor  afectiuni  asociate,  cum  ar  fi 
diabetul  zaharat  §i  insuficienta  cardiacA).  La  ace$ti 
copii,  evitarea  ventilatiei  artificiale  in  timpul  anesteziei 
duce  la  evitarea  unor  posibile  complicapi  respiratorii. 
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La  copiii  mai  mari,  anestezia  subarahnoidiana  sc 
impune  pentru: 

-  urgenie  chirurgicale  (stomac  plin); 

-  analgezie  pentru  examin5ri  radiologies; 

-  in  ortopedic  $i  traumato logic  (rcduceri  de  fracruri, 
reparare  dc  nervi  pcrifcrici  sau  tcndoanc); 

-  in  “cbirurgia  dc  o  zi”  pentru  analgezie  intra  §i 
postoperatorie,  combinata  cu  o  scdarc  adeevata,  sau 
cu  o  tehnica  de  anestezie  generala; 

-  in  combalerea  durerii  posichirurgicale  $i  nechirur- 
gicalc,  in  timpul  ftzioterapiei  pentru  anumitediformitap 
congenitale; 

-  menpnerca  unui  bloc  motor  la  pacienpi  cu  fracturi 
instabile; 

-  anestezie  generala  contra  indi  cat  a. 

Contraindicufii $i  comp!ica(ii.  Contramdicapile  §i 

complicatiile  in  pediatrie  nu  au  particular!  tap  deosebite 
legate  de  varsta  pacientilor,  Bind  si  mi  l  are  adultului. 

Anestezicele  locale  utilizate  in  anestezia  subarahno¬ 
idiana  la  copil:  tetracaina  1  %;bupivacaina  0.5%- 
0.75%,lidocaina4%-5%.  Deoarecc  la  adult,  dupa  admi- 
nistrarea  subarahnoidiana  de  lidocaina  5%,  s-au 
raportat  cazuri  in  care  a  aparut  sindromul  ;‘cozii  dc  cal”, 
aceasta  sc  va  evita  la  copil  Sc  prefera  solupilc 
hiperbare,  la  care  inaltimea  blocului  cstc  mai  u$or  dc 
controlat. 

Tehnic,  anestezia  subarahnoidiana  sc  rcalizcaza  la 
nivelul  L3-L4,deoarece  la  nou-nascut  §i  la  sugar 
maduva  se  termini  sub  1.2  ,cu  pacicntnl  in  decubit 
lateral  sau  in  $ezut  daea  copilul  estc  treaz. 

Anestezicele  locale  utilizate  in  anestezia 
subarahnoidiana  la  copil.precum  $i  dozclc  utilizate 
sunt  cele  din  Tabelul  39.9. 


Blocuri  anestezice  periferice 

Blocul  peniun 

Anatomie.  Partea  proximala  a  penisului  primcjtc 
fibre  senzitive  de  la  ncrvii  ilioinghinal  $i  genitofemural 
Si  de  la  nervii  dorsali  ai  pcnisului.Ace$tia  tree  pc  sub 
pube,se  alatuia  arterei  dorsale  a  penisului  in  grosimea 
fasciei  Buck  $i  se  termina  la  nivelul  glandului.  Singurul 
ntod  de  abordare  a  accstor  nervi  este  in  zona  subpu¬ 
biana.  delimitate  de  pube  superior,  corpii  cavenio$i 
lateral  $i  inferior  $i  dc  fascia  supcrficialS  a  abdomenului 
$i  ligamentului  suspensor. 

Penisul  are  vascularizape de  tip  terminal. 

lndicatii .  Intervenpi  chirurgicale  cum  nr  fi  circum- 
cizia,  debridarea  dorsala,  analge/.ia  postoperatorie  dupa 
operapa  pentru  hipospadias. 

Tehnicd.  Pacientul  va  fi  in  prealabil  anesteziat  sau 
sedat.se  vn  face  o  punepe  in  zona  subpubiana  cu 
penisul  in  pozipe  culcata  si  se  va  efectua  puncponarca 
pcrpcndiculara  pc  tegumente  a  regiunii  la  0,5- lent 
bilateral  de  linia  mediana,  cu  un  ac  de  23-25G/30  mm 
lungime.  Se  va  punctiona  astfel  fascia  subpubiana  a  lui 
Scarpa.  Se  va  injecta  bupivacaina  0,5%  tara  adrenal  ina 
bilateral  0, 1  ml/kg,  pina  la  un  volum  maxim  dc  5  ml  de 
ficcarc  parte  a  liniei  mediene. 

O  alta  tehnica  mai  simpla,  dar  cu  o  rata  a  e$ecurilor  • 
de  20  %  cstc  injcctarca  subcutanata  la  baza  penisului 
de  bupivacaina  aprox.2  mg/kg . 

In  acest  tip  de  bloc  este  contra indicata  folosirca 
adrenalinei 

Complicafii.  Producerea  de  hematoame  la  locul 
punejiei,  injectare  intravenoasa,  lezarea  uretrei. 


label  39.9  Anestezicele  locale  pcniru  anestezia  subarahnoidiana  la  copil. 


Ancstczicul  local 

0-5  kg 

Greuiaica 

5-15  kg 

>  15  kg 

Bupivacaina 

0.5%  hiperbarS 

0.5% 

(0,1  ml/kg) 

0,4  mg'Kg 
(0.0 K  ml/kg) 

0,3  mg/kg 
(0.06ml/kg) 

Tetracaina  1% 
liipcrbarS 

0.5  mg/kg 
tO.lml/kg) 

0.4  mg/kg 
(0.08  ml/kg) 

0.3  :ng/kg 
(0,06  mi/kg) 

Xilina  5% 
hiperhara  * 

2.5  mg/kg 
(0.5rcl/kg> 

2  mg'kg 

{0,4mlrkg) 

1.5  mg/kg 
(0,3  ml/kg) 

*  utilizarca  solutiei  de  xilina  5%  prezinia  rUcul  apariiiei  sindromului  cozii  dc  cal. 
Sc  poate  inlocui  cu  x-.iir.d  -1%. 
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Anestezia  cu  hipotensiune  controlata  a  aparut  din 
dorinja  de  a  reduce  sangerSrile  in  plaga  operatorie  §i 
de  a  permitc  desfa$urarea  actului  operator  in  condipi 
optime.  Au  fost  utilizap  $1  alti  termeni  pe  langa  ccl  dc 
hipotensiune  controlalS,  ca:  hipotensiune  indusa, 
hipotensiune  intenponata;  anestezie  cu  hipotensiune. 

(Hipotensiunea  controlata  se  defineste  ca  sc3derea 
tens iun i i  nrten ale's isto lice  la  80  -  90  inmHji  sau  scaderea 
tensiunii  arterialc  mcdii  (TAM)  la  SO  -  65  mmilg  la  un 
ihdivid  nomiotensiv.  Marilc  bcncticiarc  ale  ancstezici 
cu"  hipotensiune  controlata  sunt  anumite  tipuri  de 
>ntervcnpj  (chirurgie  plasticS,  neurochirurgie),  dar  §i 
V  alte  inierventii  ample  cu  potential  de  sangerare. 

V.  Acest  concept  anestezie  a  fost  introdus  in  clinica 

pentru  prima  data  dc  catrc  Gordner  in  1946,  in 
neurochirurgie.  dar  conccptul  este  mult  mai  vechi  $i 
dateaza  din  1 9 1 7.  fund  sugcrat  de  Cushing.  De-a  lungul 
anilor,  au  fost  efectuatc  mai  multe  tehnici  anestezice  !?i 
au  fost  utilizate  o  gama  largii  de  produse  farmacologice 
pentru  reducerea  tensiunii  arteriale:  rahianestezia  cu 
hipotensiune;  anestezia  peridurala;  ganglioplegice; 
vasodilatatoare  (nitroprusiat  de  sodiu);  substance 
anestczice  volatile  (halotanul,  izofluranul);  antagonist 
alfa§i  beta  adrenergici.  Modificarea  pozitiei  pacientului 
pe  masa  de  operatie  are  de  asemenea  import an^a, 
datorita  impactului  pe  care  il  poate  exercita  asupra 
tensiunii  arteriale. 


Hipotensiunea  controlata  poate  reduce  sangerarea 
in  plaga  operatorie  la  un  numar  apreciabil  de  bolnavi. 
Exista  totu$i  date  controversate  In  literatura  In  ceea  ce 
prive§te  sangerarea  pe  penoada  scSdcrii  tensiunii 
arteriale  in  timpul  actului  operator.  Exista  lucrari  cc 
atesla  faptul  c3  sangerarea  a  fost  redusa  evident  la 
anumiti  pacien(i  pe  perioada  hipotensiunii  controlate, 
iar  altii  au  continual  s5  sangereze.  Dc  asemenea, 
sangerarea  a  lost  redusa  uneori  la  valori  normalc  ale 
TA.  Explicatia  acestor  diferente  a  fost  pusa  pe  scama 
pozitiei  pe  masa  de  operatie  (procliva  sau  decliva),  a 


ventilatiei  artificiale  aplicate  sau  a  altor  factori 
(r2spunsul  diferit  al  sistemului  vascular  la  substance 
hipotensoare  etc.).  Din  aceste  motive,  la  anumiti 
pacicnp.  nu  exista  o  coreiatie  liniara  intre  scaderea 
presiunii  arteriale  $i  pierderile  sanguine,  sau  raspunsul 
nu  este  prcdictiv.  Totu§i,  este  cert  c&  hipotensiunea 
controlata  pe  penoada  actului  operator  poate  reduce 
sangerarea  la  foarte  multi  bolnavi  §i  in  multe  circumstantc 
chirurgicale  (neurochirurgie,  chirurgic  oncologic^ 
§unruri  portocave,  plastic  de  sold,  chirmgia  capului  $i 
gatuiui).  Sangerarea  poate  11  cu  ^0  %)  mai  redusa 
comparativ  cu  normotensivii.  Acest  lucru  a  fost 
demonstrat  intr-o  seric  dc  intervenpi  chirurgicale  mari 
(plastia  de  §old),  unde  cfcctul  hipotensiunii  controlate 
asupra  sangerarii  a  fost  evident.  Chiar  §i  in  condipi  de 
hemodilu|ie,  sangerarile  au  fost  redusc  la  pacien|ii  in 
hipotensiune  controlata. 

Mecanismul  priu  care  sangerarile  se  diminucaza  este 
complex.  Tensiunca  arteriala  influenfeaza  in  mod  direct 
sangerarea,  hipertensiunea  arteriala  sistolicS 
accentuand  sangerarea,  iar  hipotensiunea  controlata 
minimalizand  pierderile  sanguine.  Pozijia  pe  masa  de 
operatie  $i  ventilapa  optima  suntdoi  factori  implicap  in 
reglarea  returului  venos  §i  joaeft  un  rol  important  in 
condijionarea  pierdcrilor  sanguine.  Sangerarea  este 
conditional  $i  dc  atenjia  acordati  hemostazei  in  carnpul 
operator. 

TEHNICI  §1  SUBSTANTE 
ANESTEZICE  PENTRU 

HIPOTENSIUNEA  CONTROLATA 

Rcduccrca  deliberate  a  TA  se  poate  obpne  prin 
scaderea  debitului  cardiac  (DC),  a  rezisiemei  vasculare 
sistemicc  (RVS),  sau  a  ambelor.  Reducerea  DC  nu  este 
cea  mai  buna  metoda,  imrucat,  pentru  o  buna  irigafie  a 
tesuturilor,  menpnerea  DC  este  cruciala. 
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Exista  mai  multe  tehnici  pentru  inducerea 
hipotensmnii  controlate  pe  pcrioada  actului  operator. 
Dispunem  dc  o  gama  larga  dc  produse  farmacoSogice 
(substante  anestezice,  blocantc  pe  alfa  §i  beta  reccptori, 
vasodilatatoare  etc.).  De  asemenea,  tehnici le  de 
anestezie  loco-regionala  (anestezia  rahidiana  $i 
pet idurala)  pot  fi  utilizate.  Se  poate  apela  $i  la  o  serie  de 
rnanevre,  cum  ar  fi:  ventilatia  artificials,  pozilia  pe  masa 
de  operate,  modificarea  functiei  (freevenfei)  cardiacc 
$i  a  volcmiei.  ce  se  pot  asocia  mijloacelor  farmacologice 
de  scaderc  a  tcnsinnii  arteriale  pe  perioada  actului 
operator.  Tehnicile  din  ultima  categorie  sunt  cu noscute 
$i  subdenumireade  tehnici  fiziologice. 

La  ora  actuals,  nu  dispunem  de  un  agent  farmaco- 
logic  ideal  pentru  a  induce  hipotensiune  controiatil. 
Un  agent  farmacologic  ideal  ar  trebui  sS  indeplineascS 
o  serie  dc  deziderate: 

-  administrate  faci la 

-  efect  predictiv  §1  dependent  de  doza 

-  timp  de  actiune  rapid 

-  efectul  sa  dispara  rapid  la  opt  irea  administrarii 

-  eliminare  rapida  lura  a  produce  metabolifi  toxici 

-  efecte  neglijabilc  asupra  debitului  organclor  vitalc 

-  S3  nu  creasca  volumul  cerebral  $i  sa  nu  tnodifice 
autoreglarea  cerebrala  pe  pcrioada  actului  neurochi- 
mrgical. 

In  continuarc,  sunt  describe  principalele  caracte- 
ristici  ale  unor  agenp  farmacologici  utilizati  in  anestezia 
cu  hipotensiune  control  ala. 

Agen|ii  anestezici  volatili 

Tensiunca  artcriala  poate  fi  redusa  prin  crc$tcrea 
concentratiei  inhalatorii  a  unor  substanle  anestezice 
volatile.  Agentii  inhalatori  actioneaza  asupra  circulate! 
la  mai  niulte  nivele  $i  prin  mai  multe  mecanisme. 
Actioneazi  pe  contractililatea  miocardicS,  musculaiura 
neteda  vasculara  §i  pe  sistemul  baroreflex.  Impacrul 
final  cstc  o  scaderc  a  presiunii  arteriale  medii.  Halotanul. 
isotluranul  si  enlluranul  diminueaza  TAM  cu  25  %  la 
subiectii  normovolcmici  la  MAC  I .  De  asemenea,  reduc 
volumul  de  ejeepe.  Halotanul  $i  enfluranu!  scad  debitul 
cardiac,  isofluranul  avand  un  cfcct  mai  slab.  Efectul 
global  a)  anestezicelor  inhalatorii  este  o  scadere  a 
debitului  cardiac  §i  o  diminuare  a  rezistenfei  vasculare 
sistemice  (RVS)  (isofluran  >  enfluran>  halotan), 
itiducand  in  acest  mod  o  scadere  a  presiunii  arteriale. 


Efectul  pc  harorcjlcxe 

In  general,  anestezicele  inhalatorii  deprima 
barorcflcxia,  dar  nu  in  mod  identic.  In  mod  normal,  prin 
intcrmcdiul  reflexclor  plccate  dc  la  baruccptori,  scadcrea 
TA  dedan$eaza  tahicardie.  Deprimarea  baroretlexelor 
de  catre  volatile  face  sa  se  ob|ina  hipotensiune  iara 
tahicardie  reflexS.  Semnificapa  alterarii  baroretlexelor 
este  dubl&: 

1 .  semnele  clinice  de  hipovolemie  sau  de  scadere  a 
debitului  cardiac  vor  fi  mascate  sub  anestezie; 

2.  pacientul  hipovolemie  sau  cu  perturbari  cardio¬ 
vasculare  este  mai  pupn  apt  de  a  mobiliza  mecanismele 
fiziologice  de  compensate. 

Efectul  |jc  contractia  mu§chiului  cardiac. 

M&surarea  contractiei  izotonice  $i  izometrice  a 
mu$chiului  papilar  izolat  a  demonstrat  ca  anestezicele 
inhalatorii  diniinueazS  durata  contracpei.  Ordinea 
descrescanda  este:  enfluran,  halotan,  isofluran. 
Desfluranul  are  efcctccomparabile  cu  isofluranul. 

Efectul  pe  mu$chiul  tie  ted  vascular 

Diminuarea  rezistenfei  vasculare  peri  Fence  cstc  unul 
din  mecanismele  principale  prin  care  anestezicele 
inhalatorii  indue  hipotensiune.  Acpunea  anestezicelor 
pe  microcirculafie  depinde  de  concentratia  lor 
plasinatica  51  de  paml  vascular.  Efectul  pe  contractia 
muscuiara  vasculara  neteda  poate  fi  mediat  pe  calc 
ncuronalA  sau  prin  acfiime  dirccta  pe  mujchiul  neted. 
Acest  ultim  mecanism  scexercita  in  dou3  moduri:  fic 
prin  EDRP  ((Endothelium  Derived  Relaxing  Factor),  fie 
prin  efect  direct  pc  mu$chiul  neted. 

Hulotunul 

Halotanul  poate  scadea  tensiunea  arterial^  prin 
mccanisinc  multiple.  In  principal,  produce  hipotensiune 
prin  depresie  miocardicS,  cu  reducerea  inotropismului 
s?i  a  debitului  cardiac  (DC),  $i  scSderca  volumului  de 
ejeepe  sistolic  asocial  cu  o  credere  a  presiunii  dc 
umplerca  inimii  drepte. 

Halotanul  exercita  $i  acfiunc  vasodilatatoare  la 
nivelul  tegumentclor,  crcicrnlui  $i  viscerelor.  Anestezia 
profunda  induce  0  vasodilatatie  arteriolara  venulara 
pc  anumite  paturi  vasculare.  Totu$i,  rezistenia  vasculara 
sistenuca  nu  este  modificata  semnificativ,  dcoarece  s-a 
demonstrat  ca  tonusul  muscular  create  $1  rezisteuta 
vasculara  renala  este  crescutl  In  consecinfS.  conceptia 
conform  careia  hipotensiunea  artcriala  este  rczultatul 
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dilatatici  artcriolare  nu  mai  este  sustinuta.  In  schimb, 
halotanul  scade  rezistenja  vasculara  cerebrala  $i  create 
debitul  sanguin  cerebral  dependent  de  concemrajiile 
de  gaz  inhalat,  iar  la  concentrafii  pestc  i  MAC  inhiba 
vasoconstricfia  cerebrovasculara  la  hipocapnie.  Din 
acest  motiv,  utilizarea  halotanului  ca  agent  hipotensor 
in  neurochinirgie  este  contraindicata. 

Enfluranul 

Efectelc  cercbralc  (create  PIC,  activitate  convulsive) 
$i  cardiovasculare  (deprimant  miocardic)  ale 
enfluianului  contraindica  ulilizarea  acestuia  ca  agent 
unic  pentru  hipotensiune  controlata. 

Isofluranul 

Isofluranul  este  anestezicul  inhalator  cel  mai  utilizat 
pentru  hipotensiune  controlata.  Isofluranul  in 
concentrate  pana  la  2-3%  reduce  presiunea  arieriala 
aefionand  asupra  rezistentei  vasculare  sistemice,  pe 
care  o  scade  lara  s 3  afecteze  debilul  cardiac.  Seaderea 
indexului  cardiac  minim  sc  constata  numai  daca  TAM 
se  reduce  la  valori  in  jur  de  40  mmHg  prin  cre§terea 
dozclor  dc  isofluran.  Gradul  de  scaderc  a  dcbitultii 
cardiac  este  condifionat$i  de  volcmia  pacientului  inaintc 
de  induccrea  hipotensiunii.  Totu$i,  s-au  inregistrat 
reduceri  ale  debitului  cardiac  cand  s-a  utilizat  isolluranul 
ca  inductor  de  hipotensiune  la  subiectii  vastnici,  tratati 
cu  hipotensoare.  La  aceastft  catcgorie  de  bolnavi, 
solufia  rationale  cstc  dc  a  administra  doze  rcdusc  de 
isofluran,  la  care  sc  vor adauga  substanfc  fannacologice 
care  contribuic  la  rcducerea  presiunii  arterialc  fara  a 
influcnta  debitul  cardiac. 

!n  concentrajii  crescute,  isofluranul  exercita  un  efect 
vasodilatator  asupra  circulafiei  cerebrale,  create  debitul 
sanguin  cerebral  §i  poalc  altera  autorcglarea  cerebrals. 
Administrarea  isofluranului  in  doze  reduse  (MAC  LI), 
pasrrcaz.1  autorcglarea  §i  rclnfia  fiziologica  dintre  debitul 
sanguin  §i  metabolismul  cerebral.  In  cursul 
hipotensiunii,  rata  metabolica  a  consumului  cerebral 
de  oxigen  (RMCOi)  este  scazuta  §i  tluxul  sanguin 
cerebral  nerncdificat,  in  pofida  scaderii  rezistentei 
vasculare  cerebrale.  Ca  $i  liopenlaluL  isofluranul 
asigura  un  grad  de  proteefie  cerebrala  contra  atacurilor 
ischemicc,  probabil  prin  rcducerea  RMC02  §i  prin 
mentinerea  autoreglarii.  Cu  toatc  acestca  este 
recomandabil  sa  nu  sc  utilizeze  ca  agent  unic  pentru 
hipotensiunca  controlata  in  ncurochirurgie,  ci  asociat 
cu  alp  agenp  hipotensori. 


D enfluranul 

A  fosi  introdus  mai  recent  in  anestezie  si  este  similar 
cu  isofluranul  in  ceea  ce  prive$te  cfcclele  cardio¬ 
vasculare. 

Agentii  intraveno$i 

Exista  omultitudinede  agenp  anestezici  intraveno$i 
utilizafi  pentru  scSderea  tensiunii  arterialc peperioada 
actului  operator.  Ei  pot  fi  utilizap  ca  agent  unic  sau 
asociafi  pentru  a  cre§teperformiinfelc  farmacologice. 

Nitroprusiatul  de  sodiu  (NPS) 

Exercita  o  acfiune  rapidfi.  dc  scuria  duratS  $i  u§or 
de  controlat.  Mecanismul  principal  de  aejiune  este 
reprezentat  de  vasodilatape,  care  se  exercita  predomi¬ 
nant  pe  tonusul  arteriolar. 

EfectuI  asupra  indexului  cardiac  este  variabil:  cres- 
cut,  scazut  sau  nemodificat.  KPS  nu  are  cfcct  deprimant 
miocardic  direct.  Se  pare  ca  diferentele  in  ceea  cc  priva¬ 
te  debilul  cardiac  §i  volumul  de  ejeepe  sistolic  tin  dc 
diferenfcle  de  volum  circulant  $i  de  presiunea  de  um- 
plere  inaintc  de  induccrca  hipotensiunii.  Volcmia  paci- 
cnjilor  Tnainte  dc  administrarea  NPS  este  un  factor  im¬ 
portant,  cu  implicapi  dircctc  asupra  pcrformantclor  car¬ 
diovasculare  pe  perioada  hipotensiunii  controlatc  cu 
NPS.  In  prezenta  unei  hipovolcmii  prealabile.  administra- 
rea  N  PS  scade  DC,  nu  $i  la  pacientul  normovolemic. 

NPS  produce  o  sciidere  a  rezistentei  vascular-coro- 
naricne  §i  a  presiunii  de  perfuzie  coronariana,  rczultand 
un  flux  sanguin  coronarian  nemodificat.  La  nivelul 
circula(ici  pulmonare,  vasodila tafia  indusa  dc  NPS 
altereaza  raspunsul  vasoconstrictor  la  hipoxie,  marind 
fractiade  $unt  iiurapulmonar. 

Actiunea  NPS  asupra  debitului  sanguin  cerebral 
pe  perioada  hipotensiunii  controlace  este  controver- 
satS.  Exists  studii  ce  atestS  o  sc&dere  a  debitului 
sanguin  cerebral,  iaraltele  lipsa  de  modificarea  acestuia. 
NPS  abolc^te  autorcglarea  circulafiei  cerebrale  §i  face 
ca  debitul  sanguin  cerebral  sa  fic  conditional  dc 
modificarile  tensiunii  arterialc  sistemicc. 

Cre§terea  dozelor  de  NPS  $i  seaderea  TAM  pana  la 
65  mm  Hg  mentin  debitul  sanguin  cerebral  la  valori 
controlate.  Diminuarea  mai  accentual^  a  TAM  scade 
debitul  sanguin  cerebral  in  relafie  liniara. 

Hipotensinea  indusa  de  NPS  este  grevatS  de  o  scrie 
de  efecte  secundare:  tahicardie  reflexa,  rezistenta  $i 
tahifilaxie,  toxicitate  §i  hipertensiune  de  rebound. 
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Rezistenta  la  NPS  este  consecin^a  activarii  siste- 
nielor  decontrol  care  'in  mod  normal  asigura  restabilirea 
TA  la  valori  normale:  sistemul  simpato-adrenergic. 
sistemul  renin&-angiotensina  §i  secrepa  de  vaso- 
presina.  Astfel,  o  concentrate  crescuta  dc  catecola- 
minc  la  tincrii  sanato$i  impune  cre$terea  excesiva  a 
dozelorNPS.  Dac3ace§ti  pacienp  primesc  propranolol 
c-u  o  zi  inainte  de  inducerea  hipotensiunii  controlate  cu 
NPS,  concentrajiade  catecolamine  va  fi  redusfi,  diminu- 
eaza  frecventa  cardiaca  $i  cantitatea  de  NPS  admi- 
ni  strata. 

Sistemul  renini-angiotensina  este,  de  asemenea, 
activat  dupa  administrarea  dc  NPS  fiind  implicat  in 
tahifilaxia  hipotensiunii  controlate  indusadc  NPS.  Daca 
angiotensina  II  este  inhibata  prin  saralasin,  efeclele 
NPS  asupra  scSderii  tensiunii  aiieriale  sunt  mai  eficiente. 
De  asemenea.  inhibitia  sistemului  renin&  -  angiotensina 
prin  captopril.  ce  previne  conversiunea  angiotensiei  I 
in  angiotensina  II  reduce  dozele  de  NPS  neccsare 
scaderii  tensiunii  artcriale. 

Acpunea  hipotensoare  a  NPS  este  mai  accentuate 
la  indivizii  in  varsta  comparativ  cu  cei  tineri;  de§i  au 
aceea^i  concentrate  periferidi  de  catecolamine,  totu$i 
sensibilitatea  baroceptorilor  $i  a  receptorilor  adrenergici 
la  stimulare  este  mai  redusa  la  varstnici. 

Dcoarecc  aspectele  legate  de  rezistenta  §i  lahifllaxie 
la  NPS  sunt  destul  dc  complcxc,  administrarea  acestui 
medicament  va  trebui  sa  respecte  anumite  criterii  de 
dozare  pentru  a  preveni  utilizarea  dozelor  man,  grevate 
de  fenomene  toxice. 

Prin  degradare  in  vivo,  la  luminS,  NPS  fumizeazS 
cianid  a  carui  concentratie  depinde  de  cantitatea 
administrate.  Ionul  cian  se  difuzeaza  rapid  §i  se  leaga  la 
citocromoxidaza  producand  hipoxic  risulara  histotoxica. 
De  accca,  trebuie  cunoscute  dozele,  debitul  de 
administrate  §i  dozele  totale.  Doza  maxima  recomandata 
este  de  1,5  mg/kg  /ora  pentru  o  administrare  acuta  §i 
0,5  mg/kg/ora  (8  micrograme/kg/minut)  pentru 
administrarea  cronicS,  doze  considerate  f5r5  rise. 

Nitrogiicerina 

Exercita  o  acliune  de  vasodilata^ie,  in  special  pe 
vasele  de  capacitate  (vene)  favorizand  productia  de 
oxid  nitric  (NO).  Ca  o  consccinja,  poate  influenza  debitul 
cardiac  prin  diminuarea  presarcinii.  Aceastadiminuare 
a  presarcinii  stimuleazS  sistemul  simpatic  care  prin 
intermediul  baroreceptorilor  va  conduce  la  o  cre$tere  a 
contractilitajii  $i  freevenjei  cardiacc  cu  menfinerea 


debitului  cardiac.  Stimularea  simpatica  poate  avea  $i 
un  cfect  de  vasoconstriclie  in  zona  mezenteric3. 

in  concluzie.  hipotensiunea  indusa  de  nitroglicerina 
produce  scaderea  rezistentei  vasculare  pcriferice 
asociatacu  un  index  cardiac  ncmodilicat,  o  tahicardic 
reflexa  §i  o  presiune  de  umplere  cardiaca  scazuta  sau 
neinodificata  in  raport  cu  gradul  de  hidratare  a 
pacientului.  Totujji,  la  o  TAM  de  40  mniHg  indexul 
cardiac  este  mai  sc5zut  dupa  nitroglicerina  decat  dupa 
NPS. 

Nu  cxista  un  rebound  hipertensiv  dupa  oprirea 
administrarii  nitrogliccrine,  a§acum  s-aintalnitla  NPS. 
Nitroglicerina  nu  produce  mctabolip  toxici  $i  arc  o 
perioada  scurta  de  injumStafire.  fn  intcrvcnjiilc 
neurochirurgicale,  prin  cre$terea  volumului  venos, 
nitroglicerina  risca  s5  creasca  volumul  cerebral  $i 
edetnul  cerebral,  daca  dura  mater  nu  esiedeschisa.  Chiar 
$i  dupa  deschiderea  durei.  persists  acest  raspuns. 

Hydraiazina 

Reduce  rezistenta  vascularisistemidlprin  mecanism 
musculotrop.  ftra  s3  prezinte  impact  asupra  debitului 
cardiac  §i  presiunii  intracraniene.  Nu  produce 
hipertensiune  rebound. 

Derivapi  de  purine 

ATP  $i  adenozina  sunt  substance  naturale  cu 
actiune  bipotensiva  prin  efect  de  vasodilata{ie. 
Administrate  in  perfuzie  adenozina  induce  o 
hipotensiune  stabile,  instalata  rapid,  reversibila  in  mat 
putin  de  3  minute  de  la  oprirea  administrarii.  Diminuarea 
rezistentei  vasculare  este  umiata  de  o  stare  hiperkinetica 
exercitata  de  catecolamine  $i  de  catre  renin3,  cu  impact 
asupra  cre§tcrii  debitului  cardiac.  Alte  cfecte  cardio¬ 
vasculare  in  cursul  hipotensinii  induse  dc  adenozina: 
o  u§oara  cre§tere  a  freeventei  cardiace  §i  un  efect  limitat 
asupra  capacitapi  venoase  cu  men|inerea  presiunii  dc 
umplere.  In  comparatie  cu  NPS,  adenozina  nu  produce 
hipertensiune  rebound. 

Administrarea  adenozinei  este  insotita  de  o  serie 
de  cfecte  ncfavorabile.  Poate  produce  bloc  de 
conduccre  intracardiac;  ischcmie  coronariana  prin 
redistribupa  debitului  sanguin  coronarian:  crc§terea 
presiunii  intracraniene  (PIC),  a  debitului  sanguin 
cerebral  $i  perturbarea  autoreglarii  cerebrale.  Dupa 
administrarea  intravenoasa  periferica  poate  surveni  o 
degradare  inainte  de  a  exercita  un  efect  la  nivelui 
stratului  muscular  vascular,  motiv  pentru  care  necesita 


doze  suplimentare.  Adminisirarea  prin  caterer  venos 
central  previne  accst  dezavantaj. 

Trimetafanul 

Triinetafanul  face  parte  din  categoria  blocanjilor 
ganglionari.  I$i  exercita  actiunea  prin  blocarea  transmi- 
siei  nervoase  la  nivelul  ganglionilorsistcmului  autonom. 
Blocheaza  In  acela§i  timp  transmisia  simpatica  $i 
parasinipatica.  Blocarea  parasimpaticului  produce 
efecte  neplacute:  tahicardie,  midriaza,  retenpede  urina. 
Eliberarea  de  histamina  poate  produce  bronhospasm. 
Are  avantajul  ca  hipotensiunea  este  u$or  controlabila, 
deoarecc  perioada  dc  injumatapre  este  foarte  scurta, 
de  cca.  1  -  2  minute,  fund  inactivat  de  c3tre  colinesteraza 
plasmatica.  Nu  afecteaza  circulapa  cerebrald  decat  in 
foarte  mica  masurd.  In  mod  obi§nuit,  PIC  nu  este 
influentata  decat  dupa  injectare  rapida.  cand  scade 
compliant.*!  mtracerebrala,  probabil  prin  eliberare  de 
histaminS. 

Fertto  lamina 

Exercita  actiune  prin  blocarea  receptorilor  alfa 
adrenergici.  Durata  de  actiune  estc  de  cca.  1 5  minute. 
Scade  moderat  presiunca  dc  perfuzie  cerebrala,  fM  sa 
mfluenteze  semnificativ  PIC. 

Vrapidilul 

ExercitS  actiunea  hipotensoare  prin  intermcdiul 
receptorilor  alfa  adrenergici  pe  care  ii  antagonizeaza  $i 
prin  interactiunc  cu  receptorii  5  -  HT  dc  la  nivelul 
creierului.  PIC  $i  compliant  cerebrala  nu  au  inregistrat 
modificari  la  bolnavi  §i  nici  pe  modcle  experimental e. 
Nu  produce  hipertensiune  rebound.  Poate  induce  o 
hipotensiune  moderata.  Este  util  dc  asociat  la  anestezia 
cu  isofluran. 

Esmolol u  I 

Exercita  actiune  prin  intermediul  receptorilor  beta 
adrenergici  pe  care  ii  blocheaza.  actiunea  instalandu- 
sc  rapid.  Esinololul  produce  o  depresie  miocardtca  mai 
importanta  decat  NPS.  Scaderea  debitului  cardiac  dupa 
esmolol  este  mai  accentuata  decat  scaderea  TAM. 
intrucat  se  in$ote$te  de  o  cre^tere  a  rezistentei  vasculare 
sistemice.  Scadc.  de  asemenea,  freeventa  cardiaca.  Din 
cauza  actiunii  depresoare  miocardicc,  cxista  rezerve  in 
a-l  administra  pentm  diminuarea  tensiunii  arteriale. 
Poate  fi  utilizat  sau  asociat  cu  NPS. 

Laobetalolul 

Blocheaza  receptorii  alfal,  bctal  §i  beta2.  In 
consecinfa,  TA  scade  rapid  prin  diminuarea  debitului 
cardiac  §i  a  rezistenjei  vasculare  periferice. 
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s  Are  perioada  dc  injumatapre  de  cca  4  ore  §i  actiune 

indelungata.  Exercita  o  serie  de  aepuni  favorabile 
asupra  circulatiei  unor  organc.  Astfel.  PIC  nu  este 
crescuta,  iar  dcbitul  sanguin  al  organelor  vitale  se 
r  amelioreaza  daca  la  anestezia  cu  isofluran  se  asociaza 
Iabetalolul,  comparativ  cu  isofluranul  singur.  Prezcrva 
circulapa  renaia  atunci  cand  survin  pierderi  sanguine 
?l  acute.  1  .abctalolul  mascheazS  raspunsul  adrenergic,  fapt 
-  ce  reprezinta  un  dezavantaj. 

1.  Ni  car  dipin  a 

i,  BlocheazS  canalele  de  calciu,  dilata  artcrele 
5,  periferice,  arierele  coronare  cerebralc.  Mcnpne 
a  contractilitatea  miocardului  $i  dcbitul  cardiac  fhri  sS 
in  product  tahicardie.  Hipotensiunea  indusa  nu  raspunde 
la  tratamentul  cu  fenilefrina,  motiv  pentru  care 
administrarea  sa  trebuie  foarte  bine  dozata  (10  -  250 
micrograme/kg/ora) 

Terapii  coinbinate 

Pentru  ameliorarea  unor  cfecte  indezirubile  ale 
diferitelor  substance  farmacologice  utilizatc  in 
sa  hipotensiunea  controlata  au  fost  propuse  diferite 
combinapi  farmacologice. 

NFS  +  Trimetafun.  Utilizarea  color  dona  substance 
ul  imbina  avantajele  ambelor,  realizand  o  hipotensiune 
$i  rapida  si  eticacc  §i  cu  recuperate  rapida.  Permite 
ul  reduccrea  dozelor  dc  NPS  si  deci  a  efectelor  adverse  si 
at  toxice  (cianura  rczultata  din  metabolizarc).  Combinaiia 

c.  cca  mai  recomandata  este  NPS  +  trimetafan  1:10.  Se 
0  obtine  scaderea  marcatS  a  rezistcnfei  vasculare 
ia  sistemice  i£r2  cre$terea  freeventei  cardiace  §i  a  debitului 

cardiac.  Aceasta  combinatie  prezinta  avantaje  in  special 
in  intervenpile  ce  necesita  hipotensiune  prclungita. 
ta  Isofluran  +  UrapidiL  Urapidilul  administrat  in 
u-  timpul  anesteziei  cu  izofluran  reduce  efectele  indezirabile 
mi  ale  fiecareia  d  intre  substanje  $i  diminueaza  concentralia 
pa  neccsara  dc  isofluran. 

d.  Esmolol  +  Isofluran  sau  Esmolol  +  A 'PS  sunt 
.re  combinapi  posibile,  dar  din  cauza  efectului  depresor 
•in  miocardic  al  esmololului,  combinapile  necesita  un  grad 
in  dc  prudenja. 

le.  I.abetalol  +  Anestezice  inhalatvrii  (halotan, 
isofluran).  Sc  obtine  o  actiune  sinergic5  foarte 
importanta.  Dcbitul  sanguin  al  organelor  vitale  este  mai 
jn  bun  decat  atunci  cand  se  administreaza  izofluran  singur. 
lui  Nu  sc  angajeazS  tulburari  cerebralc  $i  se  conserva  un 
debit  renal  bun. 
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POZIJIA  PACIENTULUI  PE  MASA 
DE  OPERA' flE  $1  TEHNIC1LE  DE 
VENTILATIE  ARTIFICIAL^ 

Al^turi  de  tehnicile  ancstczice  de  hipotensiune 
controlata,  pozitia  pacientului  pe  raasa  de  operate  $i 
tehnicile  de  vcntilatie  joac3  un  rol  important  in 
controlul  tensiunii  arteriale  pe  perioada  acrului 
operator. 

Pozitia  pacientului 

Decubitul  dorsal,  ccl  ventral  sau  lateral,  sau  pozitia 
a§ezat  sunt  condifionate  de  diverse  intervene 
chirurgicale,  in  special  in  neurochirurgie.  Modificarile 
de  pozitie  prezinta  important  prin  inflnenta  pe  care  o 
exercita  gravitafia  asupra  distribufiei  sangelui  in 
sistemul  venos  §i  arterial.  In  rclatie  eti  gravitafia,  se 
asociaz5  §i  repercursiunilc  asupra  mecanicii  respiratorii 
$i  perfuziei  pulmonare. 

Trecerea  de  la  pozitia  verticals  la  pozifia  culcat  sc 
asociaza  constant  cu  modifiefiri  ale  volumului  ?i 
redistiibujiei  sanguine.  Aceste  modificari  sunt  evidentc 
in  cateva  minute  de  la  schiinbarea  pozipei. 

in  pozipie  verticals,  exists  posibilitatea  dc  crc$tcre 
aprcciabila  a  presiunii  vasculare  transniurale  in 
mcmbrele  inferioare,  legata  de  efectul  hidrostatic  al 
coloanei  sanguine.  Aceasta  cre$tere  estc  limitatS  de 
cre$terea  presiunii  in  fesuturile  din  juml  vasclor, 
datorata  contracfiei  muscularc  impusa  dc  pozitia 
verticals.  Cu  toate  acestea,  volumul  sanguin  din  patul 
vascular  al  membrelor  inferioare  este  considcrabil. 

Un  sistem  complex  dc  reflexc  din  sistemul  arterial  §i 
venos,  menfine  presiunea  sanguina  in  timpul  schimbarii 
pozitie i.  Anestezia  poate  atenua  raspunsul  la  aceste 
rctlexe.  modificand  impactul  final  al  pozifiei  asupra 
circulafiei. 

Reflexele  sistemului  arterial  sunt  direct  legate  in  cole 
mai  multe  siluafii  de  rSspunsul  sistemului  autonom 
(baroreceptorii  aortici  §i  din  sinusu!  carotidian),  iar 
r3spunsurile  sistemului  venos  sunt  legate  de  stimularea 
volum-reccptorilor  din  peretii  atriului  drept,  dar  §i  de 
sistemul  autonom.  In  conditii  fiziologice,  schimbSrile 
dc  pozitie  nu  modifies  semnificativ  raspunsul 
hemodinamic.  Astfel,  dupa  adoptarea  pozifiei  orizontale 
debitul  cardiac  tinde  sa  creasca  imediat..  Returul  venos 
spre  inim3  provenit  din  parplc  inferioare  ale  corpuiui 
destinde  peretelc  atriului  §i  create  volumul  de  ejeepe. 


Daca  tonusul  arterial  ramane  neschimbat,  presiunea 
arteriala  va  trebui  sa  creasca.  Influxul  nerves  pro¬ 
venit  de  la  baroreceptori  prin  sistemul  nervului 
vag  create  msa  activitatea  parasimpatica,  fapt  care 
modifica  echilibrul  parasimpatic/simpatic,  rezultand 
o  diminuare  a  frecven{ei  cardiace,  a  volumului  de  ejec- 
fie  $i,  in  consceinta.  modificarea  TA  ramane  nesem- 
nificativa. 

Pozitia  $ezand 

Se  estimeazU  cS  ac east3  pozitie  prezinta  anumitc 
avantaje  fata  de  decubitul  dorsal  sau  ventral.  Masa 
sanguina  in  campul  operator  este  diminuata.  Pacientul 
in  pozitia  §ez3nd  prezintS  hipotensiune  arteriala 
modcrata  tranzitorie  (cu  20  pana  la  30  mniHg)  in  cca.  1/ 
3  din  cazuri.  In  cca.  2  -  5  %  din  cazuri  exists  posibilitatea 
sa  survina  o  hipotensiune  marcatS  (cu  50  %  din  valorile 
de  decubit  dorsal)  care  necesita  suport  terapeutic. 
Anumite  boli  cardiace  in  antecedcnte  (insuficicnta 
cardiaca,  coronaropatie  severa,  AVC)  reprezinta 
contraindicafii  ale  pozifiei  $ezand.  Pentru  a  evita  o 
hipotensiune  severa,  se  recomanda  o  hidratare 
perioperatorie  optima  §i  un  bandaj  clastic  la  nivelul 
membrelor  inferioare.  pent™  a  neutral iza  deplasarea 
sangelui  consecutiv  gravitatici.  Modificarile 
hemodinamice  majore  legate  de  pozifia  §ezand  sunt 
legate  dc  rcturul  venos  insuficicnt.  ce  are  impact 
negativ  asupra  funefiei  ventriculului  stang,  a  indexului 
cardiac  §i  a  tensiunii  arteriale.  Schimbarca  pozitiei 
amelioreaza  tensiunea  arteriala.  Monitorizarea  tensiunii 
arteriale  pe  perioada  pozifiei  sjezand  este  obligatoric. 
Aceasta  tehnica  reprezinta  un  uvantaj  pentru  pacicnjii 
cu  PIC  crescuta.  Cand  se  decide  aceasta  pozijie  pentru 
o  interventie  chirurgicaia  se  vor  evalua  protocoalcle 
anestezice  $i  farmacologice  ce  pot  ameliora  sau  agrava 
episoadele  dc  hipotensiune.  In  chirurgia  fosei 
posterioare,  necesarul  de  trail  ftizie  este  mai  redus  in 
aceasta  pozitie  comparativ  cu  pozitia  orizontald,  dar 
riscul  de  embolie  gazoas2  poate  create. 

Pozitia  Trendelenburg 

Aceast.1  pozifie  mare?te  presiunea  venoasa 
central^,  PIC  §i  cea  intraoculara,  activitatea  cordului  $i 
presiunea  In  vena  pulmonarS.  Se  Inregistrcaza  o  scadere 
a  compliantci  pulmonare. 

Ventilatia 

Impactul  venlilatiei  asupra  tensiunii  arteriale  §i 
debitului  cardiac  este  cunOscut.  0  ventilafie  bine 
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condusa  cstc  o  conditic  sine  qua  non  in  ncuroanestezie 
$i  reprezinta  o  particularitate  de  care  trebuie  tinut  seama 
la  pacienpi  cu  PIC  crescuta.  O  eroare  in  controlul  cailor 
aeriene  sau  in  reglarea  ventilatiei  poate  avea  un  impact 
nefavorabil  asupra  PIC.  Din  acest  motiv,  strategia 
vcntilatici  este  foarte  importanta  in  ncuroancstezie, 
hiperventilapa  putand  reduce  hipertensiunea 
intracraniana  $i  preveni  modificarca  presiunii 
intracraniene  dupa  adininistrarea  de  agenfi 
vasodilatatori  cerebrali.  Hiperventila(ia  stability  inainte 
sau  in  momentul  administrarii  agentilor  volalili  $i  a  altor 
produse  vasodilatatoare  cerebrale  poate  atenua  sau 
aboli  cre$terea  anticipate  a  PIC.  Totu§i,  la pacienjii  cu 
funepe  cerebrala  foarte  mult  diminuata,  rSspunsul 
dcbitului  sanguin  cerebral  la  hipcrvcntilape  poate  fi 
ateruiat,  iar  un  PaC02  scazut  poate  sa  nu  previna 
cre$terea  PIC  sub  actiunea  anestezicelor  volatile. 

Efectele  secundare  eirculatorii  ale  regimului  ventila¬ 
tor  trebuie  sS  fie  luate  in  calcul.  O  ventilaliecu  PEEP  free- 
venta  §i  superficial^  poate  s3  creasci  presiunea  medie 
in  caile  aeriene,  influen|and  returul  venos  §i  presiunea 
intracraniana.  O  rcglare  a  vcntilatici  cu  o  perioada 
expiratorie  relativ  lunga  create  rnai  pupn  presiunea 
medie  in  caile  aeriene  pe  perioada  hiperventilatiei. 

Hipocapnia  nu  pare  a  avea  efecte  clinice  importante 
asupra  secretiei  sau  reabsorbtiei  lichidului  cefalo- 
rahidian.  Hipocapnia  poaie,  de  asemenea,  sa  reduce 
debitul  sanguin  coronarian,  dar  o  disfimetie  globattl 
miocardica  nu  a  fost  demonstrata. 


IMPACTUL IIIPOTENSIUNTI 
CONTROLATE  ASUPRA 
DIVERSELOR  ORGANE  §1 
SISTEME 

Pe  perioada  hipotensiunii  controlate  este  impor¬ 
tanta  mentinerea  dcbitului  cardiac  suficient  de  crescut, 
pentm  asigurarea  unei  irigari  periferice  adeevate,  cu 
aport  de  oxigen  $i  substrat  nutritiv  suficient,  precum  §i 
pentru  eliminarea  de§eurilor  metabolice.  Stabilitatca 
debitului  cardiac  pe  durata  hipotensiunii  controlate  dc- 
pinde  de  o  multitudine  defactori:  contract  1 1  itatca  miocar- 
dului,  freeventa  cardiaca.  echilibail  pres  arcing  -  postsar- 
cina.  sistemul  de  ventilatie  pulmonara  aplicat,  adminis- 
trarea  diferitelor  medicamente,  afeefiuni  le  asociate  ale 
pacientului  etc.  Impactul  hipotensiunii  controlate 


asupra  diferitelor  organe  este  complex  $i  prezinfiS 
particularit&fi  de  la  un  organ  la  altul.  Pe  masurft  ce  se 
reduce  TA,  fluxul  sanguin  la  nivelul  creierului, 
miocardului  §i  rinichiului  este  meniinut  printr-o 
vasodilatape  de  autoreglare.  In  circulatia  cerebrala  $i 
coronariani,  vasodilaiapa  maxima  se  obtine  la  scaderea 
TAM  la  50-60  mmHg-sc3derea  TAM  sub  aceasta 
valoare  se  insote^te  de  reducerea  fluxului  sanguin.  In 
acest  sens,  ischemia  miocardului  §i  creierului  sunt 
elemente  de  rise  crescut  comparativ  cu  alte  organe. 

Impactul  asupra  sistemului  nervos 

central 

Este  importanta  evitarea  ischemiei  cerebrale  prin 
mentinerea  TAM  peste  valoarea  minima  a  autoregISrii 
cerebrale. 

Mentinerea  TAM  la  limita  de  50  -  55  mmHg  la 
pacicn(ii  normotensivi  se  considera  ca  nu  perturba 
autorcglarca  dcbitului  sanguin  cerebral.  Factorul  cel 
mai  important  pentru  autorcglarca  cerebrala  este 
presiunea  de  pcrfuzic  cerebrala  $i  nu  valoarea  TA  ca 
atarc.  Accasta  sc  calculeaza  in  mod  obi$nuit  prin 
formula:  TAM  -  PIC.  Daca  PIC  cstc  crescuta,  nu  se 
recomanda  instituirea  hipotensiunii  controlate  inainte 
de  deschiderea  durei  mater.  Cand  craniul  cstc  dcschis. 
PIC  este  anulata,  §i  presiunea  dc  pcrfuzic  cerebrals 
depindc  exclusiv  dc  TAM.  care  poate  ft  redusa  pana  la 
valori  dc  30  -  40  mmHg,  m&>urat&  la  nivelul  carotidei 
interne.  Cand  hipotensiunea  este  adusa  la  valori 
extreme,  este  contraindicat  s3  $e  utilizeze  depanatorpe 
creier  §i  trebuie  s3  se  asigurc  o  oxigenare  perfects. 
Utilizarea  departatoarelor  in  aceste  condifii  s-a  asocial 
de  aparijia  acidozei  la  nivelul  zonelor  retractatc  $i  in 
LCR.  In  practice,  hipotensiunea  nu  trebuie  sa  ajunga  la 
aceaslS  limits.  Este  necesarS  o  presiune  de  perfuzie 
cerebral^  mai  mare  la  paeientii  hipertensivi,  deoarece 
ace$tia  au  o  autoreglare  deficitara. 

Pe  perioada  hipotensiunii  controlate,  este 
importanta  monitorizarea  PaC02.  La  valori  normale  ale 
TA,  debitul  sanguin  cerebral  este  direct  dependent  de 
PaC02:  scaderea  PaC02  produce  o  scSdere  liniara  a 
debitului  sanguin  cerebral  (DSC).  Scaderea  TAM 
altereaza  aceasta  corelafie.  Daca  hipotensiunea  devine 
profunda.  PaC02  nu  mai  influenteaza  debitul  sanguin 
cerebral. 

Trebuie  $tiut  in  ce  masura  anumite  medicamente 
utilizale  pe  perioada  hipotensiunii  controlate  influen¬ 
teaza  DSC. 
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Studiile  despre  efectele  NPS  $i  a  trimetafanului  la 
cainii  care  au  avut  o  presiune  de  perfuzie  cerebrals 
cuprinsa  mire  30  -  80  mmHg  au  ararat  fapml  eft  dupa 
trimetafan,  autoreglarca  di spare  la  o  hipotensiune  sub 
60  mmllg,  iar  DSC  sc  diminucaza  $i  cl  in  paralcl  cu 
scadcrea  presiunii  cerebrale.  In  schimb.dupaNPS,  DSC 
ramane  nemodificat,  chiar  daca  scade  presiunea  de 
perfuzie  cerebrala. 

Observatiile  despre  modiftcSrile  barierei  hema- 
toencefalice  la  care  s-a  utilizat  un  nivel  extrem  de  scazut 
al  tensiunii  artcrialc  rclcva  faptul  ca  NPS  produce  o 
disfunc|ie  a  barierei  mai  important^  ca  trimetafanul. 

In  practica  clinica,  cand  TAM  evolueaza  intre  50  - 
60  mmHg ,  DSC  se  mcnjinc  la  valori  adaptate  la  nevoile 
creierului. 

Isofluranul  mentine  un  bun  consum  de  02  la  nivelul 
creierului  $i  un  echilibru  udeeval  aport/consum  de  02 
cerebral  global  la  TAM  de  50  mmHg.  S-a  constatat  eft 
asociat  cu  NPS.  isofluranul  nu  pare  sa  fie  nociv  pentru 
sistemul  nervos  central  la  scadcrea  I'AM  pana  la  40 
mmllg.  Aceste  dale  sugereaza  ca  isofluranul  §i  NPS 
pot  fi  utilizate  pentru  hipotensiune  controlata  lara  rise 
asupra  fiincfiei  cerebrale. 

Impactul  ocular 

Valorile  normale  ale  presiunii  intraoculare  (PIO),  sunt 
in  medie  12-20  mmHg.  Factorii  ce  influenieaza 
presiunea  intraoculara  sunt:  mi$carea  umoarei  apoase, 
modific&rile  volumului  sanguin  coroidal,  presiunea 
vcnoasft  centrala  §i  tonusul  muscular  cxtraocular. 
Circula^ia  coroidala  este  sensibila  la  modificarile 
presiunii  partiale  a  07.  Hipoxia  induce  vasodilatatie 
coroidalft  $i  ere$terea  presiunii  intraoculare.  Existft  o 
relaxie  directa  §i  mai  exacts  intre  PVC  §i  presiunea 
intraocular!  decat  intre  tensiunea  arterialft  §i  presiunea 
intraoculara.  Tonusul  vaselor  intraoculare  sc  afla  dc 
asemcnca  sub  controlul  C02,  existand  o  relape  liniara 
intre  PaC02  §i  presiunea  intraocular!  Hipoventilatia 
cre§terea  PaCO,  conduc  la  vasodil alalia  vaselor  coroide 
$icre$terca  presiunii  intraoculare. 

Majoritatea  anestezicelor  diminueaza  presiunea 
intraoculara,  relaxeazA  tonusul  muscular  cxtraocular, 
deprima  SNC  (dicncefalul  centnil  de  control  al  PIO), 
crcsc  dcbitul  dc  icjjire  al  umoarei  apoase  $i  scad 
presiunea  arteriala  $i  venoas!  Succinilcolina  create 
tranzitoriu  (4  -  6  minute)  presiunea  intraoculara.  Globii 


oculari  au  doua  sisteme  de  vascularizatie:  retinian  $i 
uveal.  Vaseulariza|ia  uvealA  asigura  irigarca  coroidei,  a 
corpului  ciliar.  a  irisului  §i  o  parte  din  irigapa  retinei. 
Vasele  din  uvec  prezinta  sfinctcr  prccapilar,  au  un  debit 
constant  contribuiein  cea  mai  marc  masura  la  aportul 
sanguin  ocular.  Un  mecanism  de  autoreglare  protejeaza 
de  modificarile  produse  de  hipertensiune  $i 
hipotensiune.  O  scadere  brutala  a  TAM  duce  la 
diminuarea presiunii  intraoculare  $i  pot  sa  aparA  o  serie 
de  manifest&ri  secundare  (cec  irate,  tulburari  de  vedere). 
F.ste  deci  foartc  important  de  a  menjine  presiunea 
intraoculara  pe  perioada  actului  ancstczic.  Totu$i, 
disectia  uveii  impunc  induccrca  hipotensiunii  pentru  a 
preveni  sangerarea  in  corpul  vitros.  Daca  In  cazul 
tumorilor  corpului  ciliar  este  suficient  sa  reducein  TAM 
la  50-60  mmHg,  rezectia  unui  melanom  de  coroidS 
impune  realizarea  unci  ischemii  a  coroidei  pentru  care 
TAM  trebuie  scftzutil  remporar  la  aproximativ  35  mmllg. 

Impactul  asupra  cnrdului 

Aportul  de  0-,  la  nivelul  cordului  pe  perioada 
hipotensiunii  controlate  este  un  element  primordial. 
Autoreglarea  presiune/debit  coronarian  trebuie 
menjinutft  in  limite  optime.  Hipotcnsiunea  sistemieft 
scadc  rezervelc  circulajiei  coronariene  §i,  in  consecinja, 
$i  capacitatca  inimii  dca  face  fata  in  diverse  situatii  cc 
impun  tievoi  crcscute  dc  02.  Hipotcnsiunea  are  un 
iinpact  mai  important  asupra  pacienplor  cu  rezerve 
func  nonale  miocardice  $i  coronariene  diminuate.  Un 
rol  important  in  aparifia  unei  ischemii  miocardice  il  au 
actiunilesumate  ale  substan{elor  fannacologice  utilizate 
in  hipotensiunea  controlata.  asupra  consumului  de 
oxigen  al  miocardului. 

Raspunsul  circulatiei  coronariene  $i  al  functiei 
miocardice  este  diferit  pentru  diverse  substantc 
ancstezice  sau  hipotensoare  utilizate  in  tehnicile 
hipotensiunii  controlate.  Astfel,  iimetia  miocardica  este 
mai  bineprezervata  la  doze  echihipotensive  de  isofluran 
decat  de  halotan.  De$i  isofluranul  are  proprietafi 
vasodilatatorii  slabe,  el  compenseaza  prin  diminuarea 
consumului  de  0-,  al  miocardului  §i  prin  favorizarea 
unei  perfuzii  colaterale  miocardice.  Perluzia  continua 
dc  propofol  pentru  hipotensiunea  controlata  are  cfectc 
cardiovasculare  similare  cu  isofluranul.  Totujji.  pentru 
a  objinc  o  hipotensiune  controlata,  este  nevoic  uneori 
de  doze  excesivc,  conducand  la  dcprcsic  miocardica  §i 
efecte  toxice  nedorite. 
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Asocierea  dintre  medicatia  vasodilatatoare  $i 
substantcle  ancstezice  a  fost  recomandatS  pentni 
inducerea  hipotensiunii  controlatc.  Nitrogliccrina  poate 
fi  avantajoasa,  deoarece  ameliorcaza  pcrfuzia 
miocardului  cu  rise  crescuL  Vasodilatatoarele  piitemicc, 
cum  sunt  adenozina  $i  NPS,  pot  antrena  o  redistribute 
a  dcbitului  coronarian,  dezavantajoasa  pentru 
miocardul  ischemic,  dcoarece  realizeaza  “furt” 
coronarian. 

Hipotensiunea  obpnuta  cu  NPS  sau  blocanp  ai 
canalelor  de  calciu  (nicardipina)  poate  produce 
tahicardie  reflexa,  cu  scurtarea  diastolei,  diminuarea 
periuziei  coronariene  §i  cre$terea  consumului  de  02  la 
nivelul  miocardului.  Corectarea  tahicardici  pe  cale 
farmacologica  cu  ajutorul  antagoni§ti!or  receptorilor 
beta  1  (Esmolol),  cxcrcitit  pe  langa  reduccrea  tahicardiei 
§i  o  actiune  depresorie  miocardica.  Dacft  csmololul  sc 
asociaza  cu  medicare  vasodilatatoare,  trebuie 
admin istiat  in  doze  reduse,  evitandu-se  astfel  depresia 
important^  a  miocardului. 

Adcnozina  produce  o  tahicardie  mai  putin  importan- 
ta.  deoarecc  deprima  activitatea  nodului  sinusal. 

Fa{a  de  pacienpi  cu  cardiopatic  ischemicS  pre- 
zumptiva  sau  decelata  prin  diverse  explorari,  va  trebui 
sa  avem  rezerve  atunci  cand  decidcnt  sa  lc  aplicam 
hipotensiune  controlata.  Atunci  cand  totu§i  s-a  dec  is 
utilizarea  hipotensiunii  controlatc  va  trebui  s3  sc 
monitorizeze  strict  functia  cardio-circulatorie  $i  sa  se 
cvaluezc  toatc  consecintelc  cc  lc  pot  avea  pierderile 
sanguine. 

Asocierea  hipotensiunii  controlate  cu  hemodilutia 
normovolemica  se  recomanda  pentru  a  reduce  nevoile 
transfuzionale  autologe  peroperatorii.  Totu§i.  exista 
date  cc  atesta  faptul  ca  hemodilupa  diminueaza  rezervele 
coronariene  vasodilatatorii  §i  creeazS  tendinla  la 
ischemic  miocardica  pc  perioada  hipotensiunii,  chiar  $i 
atunci  cand  circulapa  coronariana  este  normala. 

Impactul  asupra  plamanului 

Functia  pulmonarS  sufera  modificari  consccutiv 
perturbarilor  circulalorii  cu  accentuarea  efectului  dc 
$unt,  modificarea  spapului  mort,  modillcarea  ventilatiei 
alveolare  §i  a  compozipei  gazelor  sanguine  (scaderea 
02,  cre$terea  C02). 

Scaderea  dcbitului  cardiac  conduce  la  cre§terea 
spatiului  mort  fiziologic.  Daca  pc  perioada  hipotensiunii 


controlate  se  asigura  o  bun 5  umplere  volcmica.  spapul 
mort  nu  create. 

De  asemenea,  s-a  remarcat  o  cre§tere  a  §imtului 
intrapulmonar  pe  perioada  hipotensiunii  controlate 
du pa  administrarea  de  NPS  ?i  nitroglicerina.  Cre§terea 
$untuhii  intrapulmonar  este  intalnita  !a  pacienpi  cu 
bronhopneumopatii  cronicc  obstructive  supu$i 
hipotensiunii  controlate.  Isoiluranul  nu  create  §untul 
intrapulmonar. 

Venttiat ia  mecanicS  pe  perioada  hipotensiunii 
controlate  evita  o  serie.din  efectele  negative  ale 
impactului  pe  pieman. 

Impactul  asupra  funefiei  renale 

DacS  hipotensiunea  controlata  este  dc  scurta  durata 
$i  nu  de  foane  mare  amploare,  iar  debitul  sanguin  renal 
ramane  diminuat  pentru  perioade  limitate  de  timp, 
atunci,  practic,  dis  functia  renal  a  nu  apare  $i  nu  se  evi¬ 
dential  retentic  azotata  sau  tulburiri  hidroelectrolitice. 

La  nivelul  rinichiului,  exista  o  buna  autorcglare  a 
circulate i.Tonusul  vasomotor  scamt  al  arteriolelor 
renale  face  ca  dilatatia  lor  pe  perioada  hipotensiunii 
controlate  sa  fie  limitatS.  Filtrapa  glomerulara  se  menrme 
pana  la  scaderea  TAM  sub  70  mmHg.  Scaderileexcesive 
ale  TAM  pot  produce  oligurii  care  sunt  insa  tranzitorii. 
Dupa  redresarea  tensiunii  arterialc,  functia  renala  se 
reia. 

Functia  renala  este  mai  binepastrata,  daca  hipoten¬ 
siunea  controlata  este  reajizata  cu  asocierea  i  so  flu  ran 
$i  labetalol  decat  cu  isolluran  singur. 

Impactul  asupra  circulate!  mezenterico- 

purtale 

Autorcglarea  circulatiei  la  nivelul  tubului  digestiv 
§i  a  ficamlui  cste  mai  pujin  eficace  decat  la  nivelul 
creicrului  sau  rinichiului.  Astfel.  activarea  baroreflexa 
§i  stimularca  simpatica  produsc  dc  hipotensiune  este 
urmata  de  o  vasoconstricpe  in  circulapa  mezentcrico- 
portala.  In  acest  mod,  pot  surveni  pe  penoada  hipoten¬ 
siunii  controlate.  modificari  semnificative  ale  perfuziei 
hepatice,  deoarecc  reglarea  presiune  -  debit  este  limitata 
la  nivelul  patului  hepatic  si  foartc  probabil  absenta  la 
nivelul  patului  portal.  Moniiorizarea  in  clinica  a 
circulatiei  splahnice  abdorninale  este  extrem  de  dificila. 
Datele  ce  le  detinem  sunt  obtinute  pe  modele  cxperi- 
mentale.  S-a  observat  o  mai  buna  conservare  a  aportului 
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de  oxigen  la  nivel  hepatic  dupS  isofluran  dccat  dupa 
halotan  sau  enfluran.  Adiponarca  de  hipotensoarc 
adjuvants,  peperioada  anestezici  cu  isofluran.  conserve 
mai  bine  debitul  hepatic  comparativ  cu  isofluranul 
singur. 

IND1CATI1,  CONTRA! NDICAJH  $1 
CONI  RO  V  ERSE 

Indicalii.  In  stahilirea  indicapei  de  hipotensiune 
controlata,  vor  fi  luati  in  calcul  o  scrie  de  faclori:  lipul 
intervenpei  chinirgicale  (neurochirurgie,  ortopedie, 
chirurgie  plastica,  chimrgia  capului  §i  gatului,  chirurgia 
oncologica);  durata  intervenpei:  terenul  pacientului; 
necesitatea  de  a  reduce  pierderile  sanguine  §i  lipul 
substantei  anestezice. 

Exists  situapi  cand,  din  rapuni  religioase,  nu  sunt 
acceptate  transfuziiic  dc  sange  §i  hipotensiunea 
controlata  poate  fi  o  altemativa  pentru  un  numar  mare 
dc  operapi. 

Contraindicatii.  Comraindicapilepropriu-zise  ale 
hipotensiunii  controlate  s-au  redus  mult  in  ultimii  ani, 
deoarece  dispunem  de  o  gama  divcrsificata  dc  mcdica- 
mente,  o  buna  monitorizare  §i  o  cxpcricntS  apreciabila. 
Exists,  totu$i,  o  serie  dc  contraindicatii  relative  sau  de 
rezerve  faja  dc  aceasta  tchnica  anestezica,  cum  ar  fi: 
antcccdentele  de  boli  cerebro-vasculare;  disfunepile 
renalS  $i  hepatica;  claudicatia  intermitenta;  sarcina; 
pacienpi  hipovolemici,  anemici  sau  hipotensivi.  In 
aceste  situapi,  decizia  de  hipotensiune  controlata  estc 
mai  greu  de  luat.  O  contraindicape  estc  incapacitatea 
anestczistului  dc  a  stSpani  tchnica  §1  dotarea  insufici- 
enta  a  salii  de  operape  (monitoare,  masa  de  operate  cu 
posibilitap  de  poziponare  corespunzStoare). 

Controvcrse.  Exista  mai  multe  situapi  conlroversate 
ce  suscitS  discupi. 

-  Pacienpi  hipertensivi  (TAM  145  mmHg)  nctratap 
sau  tratap  incorect,  au  limita  inferioara  a  autoreglarii 
debitului  sanguin  cerebral  mai  ridicata  ( 1 1 3  ±  1 7  mmHg), 
comparativ  cu  pacienpi  normotensivi  (73  ±  9  mmHg). 

Deplasarea  spre  dreapta  a  curbei  de  autoreglare 
expunc  acc$ti  pacienp  la  un  rise  crescut  de  morbiditate 
$i  de  mortalitate. 

Pacienpi  hipertensivi  tratap  corect  inaintc  de 
inducerea  hipotensiunii  controlate  au  rise  redus  pc 
perioada  hipotensiunii. 


-  Intervenpile  pentru  ligatura  prin  clip  a 
ancvrismului  cerebral.  Indicapa  hipotensiunii  controlate 
in  accst  tip  de  intervenpe  este  controversatS.  Teoretic, 
scaderea  presiunii  transmurale  in  anevrism,  pe  perioada 
manipulSrii  chirurgicalc,  poate  reduce  riscul  dc  ruptura. 
lnsS,  fie  o  credere  a  TAM .  fieo  diminuare  a  PIC,  inaintc 
de  deschiderea  cutici  cranicne,  va  crc§tc  presiunea 
transmurala  (care  estc  egalS  cu  TAM  -  PIC)  $i, 
consecutiv,  cre$terii  tensiumi  parietalc,  creeaza  rise  de 
ruptura.  Hipotensiunea  controlata  poate  induce 
vasospasm  cu  perturbarea  autoreglSrii  cerebrale.  In 
acest  mod,  anumiie  zone  din  creier  sau  creierul  in 
intregiine  estc  expus  la  rise  de  ischcmie. 

-  Pacienpi  cu  antccedentc  dc  infarct  dc  miocard  §i 
angina  pectorals  reprezintS  situapi  controversate. 
Datorita  posibilitapi  dc  monitorizare  aprofundarii 
cuno$tintelor  legate  de  boJilc  coronariene,  a  crescut 
mult  indicapa  hipotensiunii  controlate  la  aceastS 
categoric  de  bolnavi. 

Hipotensiunea  controlata  prezint.1  avantaje  legate 
de  sangerarea  in  campul  operator  §i  dc  evitarea 
iransfuzici.  Permitand  o  sangerare  modcrata  in  campul 
operator,  se  creeaza  confort  chinirgical.  Acest  lucru 
cstc  foartc  util  in  intrevenpi  chinirgicale  sangerande, 
cum  ar  fi  chirurgia  oncologies,  chirurgia  plastica  etc. 

Pierderile  minime  de  sange  pot  sa  evite  aplicarca 
transfuziei  $i  totodatS  o  scric  dc  incidentc  $i  accidcntc 
legate  dc  transfuzie. 

Monitorizarea 

Monitorizarea  reprezinta  un  element  important  pe 
perioada  hipotensiunii  controlate.  Interpretarea 
informapilor  se  va  face  in  functie  de  starea  clinicS  a 
bolnavilor. 

Prcsiunea  arteriala  estc  un  parametru  cardio¬ 
vascular  fundamental.  Va  fi  monitorizata  continuu  pe 
cale  invazivS cu ajutorului  unui  catcter arterial.  Exista 
aerualmcnte  $i  metode  neinvazive  pentiu  monitorizarea 
continuaa  tensiunii  arterialc. 

Monitorizarea  EKG  este  obligatorie  pentru  decelarea 
semnelor  dc  perfuzie  miocardica  inadeevata. 

Capnograiia  ne  ofera  informapi  utile.  O  scadere 
brutalS  a  PE1C02  poate  fi  cauzata  dc  o  scadere  brutal  is 
a  debitului  cardiac  printr-o  embolic  pulrnonara  sau  prin 
deconcctarea  ventilatorului.  Prin  capnograiie,  putem 
evita  hipovcntilapa  care,  prin  diminuarea  eliminarii  de 
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C02,  poate  antrcna  o  sc  3d  ere  a  dcbitului  sanguin 
cerebral. 

Oximetria  va  fi  practical  de  rutina. 

Temperatura  va  fi  monitorizata  in  toate  cazurile, 
dcoarece  pierderilc  termice  pot  fi  importante  la  nivelui 
tegumcntelor.  unde  vaselc  sunt  dilarate. 

EEG  va  fi  monitorizata  de  la  caz  lacaz.  Fste  o  metodft 
neinvaziva  ce  ne  oferft  informapi  desprc  profunzimea 
anesteziei.  Exista  insa  factori  independent  de  anestezie, 
ce  pot  modifica  EEG:  ocluzia  unui  vas  cerebral, 
clamparea  unui  anevrism,  hipoxemia,  hipotensiunea, 
hipotennia,  hiper  sau  hipocapnia.  Debitul  sanguin 
cerebral,  metabolismul  cerebral  pot  modifica  de 
asemenea  EEG-ul.  Aparipa  calculatoarelor  a  permis 
Lnterpretarea  matematicS  si  cu  mare  vitezft  a  modificarilor 
EEG. 

Se  vor  mai  monitoriza  de  rutinft  diureza.  gazcle 
sanguine,  pH-ul,  electrolipi,  hematocritul. 

Complicatii 

Exists  mai  multe  studii  consacrate  incidentclor  §i 
accidentelor  legate  de  hipotensiunea  controlata. 
Tabelul  40.1.  redft  mortalitatea  chips  hipotensiunea 
controlata  relatata  de  di  ver^i  autori  de-a  lungul  tim- 
pului. 


In  general,  se  poate  afirma  ca  hipotensiunea  intre 
50  -  65  mmHg  TAM  este  fiirS  rise  lapacienpi  tineri,  fara 
tare  patologice.  Ncdccelarea  unor  tare  paiologice 
preoperator  poate  genera  complicapi  legate  de 
hipotensiunea  controlata.  Examinarea  complete  a 
pacienplor  ce  urmeazS  sS  fie  supu§i  hipotensiunii 
controlate  va  trebui  sa  fie  complete.  De  asemenea,  vor 
fi  evaluate  riscurile  legate  de  diverse  complicatii. 

TEHNICA  ANESTEZIEI 

Realizarea  tehnicii  de  hipotensiune  controlata 
necesita  anestezie  generals  prin  intubajie  traheala  $i 
ventilate  mecanicft. 

Trebuie  asigurata  o  foarte  buna  premedicatie  §i 
analgezie  pentru  a  proven i  un  rftspuns  catecolaminic, 
declan$at  de  anxietate  §i  durerc.  Pentru  evitarea 
tahicardiei  se  recomandft  rcnuntarca  la  vagolitice  in 
premedicatie. 

Tiopentalul  este  agentul  de  inductie  de  preferat. 
Pentru  intubape  se  vor  utiliza  miorelaxante 
nedepolarizante.  Prevenirea  reaepei  adrenergice 
declan§atc  dc  laringoscopie  §i  intubape  impune 
asocicrca  unui  opioid  (fentanil)  in  induepe  ?i  sprayerea 
prealabilft  a  laringelui  cu  xilinft  2%. 


’label  40.1  Mortalitatea  in  cursul  hipotensiunii  controiate.  (dupa  van  Acken  H,  Miller  ED  Jr,  1994) 


Autori  i 

Pcrioada  studiata 

Hipotensiunea  controiatii 
(uumSrul  pacicntilor) 

Decese 
numar  (%) 

Hampton  §i  Little  (1953) 

1950  -  1953 

27930 

96  (0,34) 

Enderby  (1961) 

1950  -  1960 

9107 

9  (0.J0) 

Larson  (1964) 

1958  -  1964 

13264 

113  (0,10) 

Enderby  (1980) 

I960  -  1976 

9255 

2  (0.02) 

Pasch  p  Huk  (1986) 

1977  -  1984 

1802 

l  (0.06) 

Enderby  (1985) 

1950  -  1979 

20558 

10(0.04) 

Concluzia  care  se  desprinde  este  aceea  eft  morta¬ 
litatea  nu  este  mai  mare  in  raport  cu  alte  tchnici  dc 
anestezie. 

Incidentele  §i  accidentele  nefatale  sunt  mai 
freevente. 

Complicapile  sunt  in  general  legate  de  sistemul 
nervos:  vertij,  trezirea  intarziata  din  anestezie,  trombozc 
cerebrale,  trombozc  rctinicnc.  Oliguria  sau  anuria  pot 
sa  aparft  dupa  hipotensiunea  controlata,  dar  arc  un 
caracter  tranzitoriu. 


in  menpnere  se  prefers  un  anestezie  inhalator, 
isofluran  l  MAC§i50%N2O/O2.  Vasodilaiacoarele  sau 
ganglioplegicelc  i.v  se  asociaza  in  functie  de  tehnica 
de  hipotensiune  aleasa.  In  I  ipsa  isofluranului.  pot  ft 
utilizati  enfluranul  §i  halolanul  in  concentrapi  mici, 
asociap  ganglioplegicelor  $i  vasodilatatoarclor. 

Bolnavii  vor  fi  ventilap  IPPV  cu  o  freeventa  care  sft 
realizeze  o  u$oarft  hipocapnie  (PaC02  30  mmHg). 

Monitorizarca  intraanestezicS  va  fi  complexft  si  va 
fi  continuata  postoperator,  in  camera  de  trezire. 
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Dupft  o  anestezie  cu  hipotensiune  controlata 
rrezirea  este  fntarziata,  in  special  daca  s-au  utilizat 
concentrajii  ridicate  de  isofluran.  Dc  asemenea,  poatc 
persists  o  simpaticolizn  reziduala,  consecutiv  utilizarii 
ganglioplegicelor,  cu  risen  1  hipotensiunii  ortostaticc  la 
ridicarea  pacientului.  Hipertcnsiunca  rebound  cstc  o 
alia  complicatie  intalnita  freevent  in  primele  ore 
postoperator. 
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41.  Anestezia  in  chirurgia  ambulatorie 


John  Lytle 


Chirurgia  ambulatorie  TnseamnS  aplicarea 
tratamentului  chirurgical  pe  parcursul  unei  singure 
zile  lncratoare  -  dupa  terminologia  anglo-saxonS 
“chirurgie  de  o  zi”  (“day  surgery”).  Aceasta  modalitate 
de  tratament  este  de  mult  implementata  in  practica, 
primele  cazuri  ale  anesteziei  moderne  din  1 842  $i 
1 S46  au  fost  probabil  cazuri  ambulatorii.  De$ i  James 
Nichol  a  raportat  8988  cazuri  pediatrice  supuse  unor 
proccduri  de  mica  chirurgie  la  Glasgow,  in  1909, 
imboldul  pcntm  chirurgia  ambulatorie.  f&rS  indoialii. 
a  venit  din  Statele  Unite,  unde  a  fost  infiintata  prima 
unitate  de  chirurgie  ambulatorie  dc  sine-statatoarc, 
in  Phoenix,  Arizona,  in  anul  1969.  In  urmatorii  20  de 
ani,  a  urmat  o  explozie  de  cuno$tinJe  privind  practica  $i 
teoria  chirurgiei  ambulatorii.  in  Marea  Britanie,  s-a 
inrcgistrat  o  crc§terc  semnificativa  incepand  din  1 992, 
cand  Colegiul  Regal  al  Chirurgilor  din  Anglia  §i-a 
public  at  “Indrumarul  pcntru  chirurgia  ambulatorie”; 
aceasta  fiind  recomandata  ca  cea  mai  buna  alcgcrc  in 
50%  din  cazurile  de  chirurgie  elective.  Multe  spitale 
din  Marea  Britanie  au  adoptat  deja  aceasta  recoman- 
dare,  astfel  putSndu-se  concentra  asupra  cazurilor  de 
chirurgie  electivfl  majors,  §i  asupra  chirurgiei  la 
pacienpi  cu  rise  ere  scut. 

Lipsa  resurselor  financiare  §i  cre§terea  adresabilita- 
|ii  a  condus,  in  multe  JSri,  la  intocmirea  unor  liste 
foarte  lungi  de  a§teptare.  Chirurgii,  anestezi§tii, 
managerii  de  spitale,  in  trecut,  au  fost  retractari  la  ideea 
adoptitrii  conceptului  de  chirurgie  ambulatorie, 
crezand  cS  internarea  pacientului  asigurS  o  mai  buna  $i 
mai  bigurS  ingrijire.  In  Europa,  s-aajuns  la  concluziaca 
adresabilitatea  crcscutii  faja  de  serviciilc  chirurgicale 
nu  a  fost  paralela  cu  cre§tcrca  fondurilor  pentru 
sSnatate.  Chirurgia  ambulatorie  a  fost  acceptata  ca  o 
cale  economic^  de  rezolvare  a  listelor  dc  a$tcptarc,  tn 
condijii  calitative  inalte  §i  cu  morbiditate  scazuta. 
Asociapa  Britanica  a  Chirurgiei  Ambulatorii,  prin 


jurnalul  propriu.  a  Tncurajat  extinderea  chirurgiei 
ambulatorii.  Asociajia  Internationala  a  Chirurgiei 
Ambulatorii  a  fost  infiintata  in  1995  $i  promoveazS 
coopcrarea  §i  schimbul  de  expcrien|5intre  tarile  lumii. 

Este  adevarat  ca  unitSple  spcciale  de  chirurgie 
ambulatorie  ofera  servicii  medicale  rapide  §i  ieftine,  dar. 
per  total,  este  putin  probabil  ca  se  face  economic  doar 
dacS  se  inchide  unitatea  spitalizarc.  Chirurgia 
ambulatorie  permite  ca  facilitate  pcntru  pacienpi 
intemati  s&  fie  concentrate  in  chirurgia  majors,  adica 
permite  utilizarea  mult  mai  ralionala  a  salilor  de  operafie 
§i  apaturilordcspitai. 

Cererca  pcntru  ingrijirea  medicals  primary  este 
semnificativ  crescuta  dupa  chirurgia  ambulatorie.  Intr- 
un  studiu  recent  16,7%  dintre  pacienji  au  ccrut 
consultul  medicului  lor  de  familie  Tn  primcle  7  zilc 
dupa  chirurgia  ambulatorie,  31,5%  de  pacienti  dupa 
proccduri  chirurgicale  medii.  in  vederea  minimalizarii 
complicapilor  postoperatorii,  se  recomanda  ca  intr-o 
unitate  de  chirurgie  ambulatorie  nou-infiin|atS  s2 
lucrezc  personal  experimental,  sa  se  efectueze 
proceduri  chirurgicale  minorc  pc  pacienji,  dc  altfel, 
sSnato§i.  Pe  masura  ce  se  ca$tiga  experienta,  domcniul 
de  activitate  poate  fi  largit.  Nu  este  intelept  de  a  delega 
Tn  aceasta  unitate  medici  (atat  anesteziei,  cat§i  chirurgi) 
neexperimentati. 

Tabel  nr.  41.1  Avantajele  chirurgiei  ambulatorii 

Acceptata  dc  majontatca  mcdicilor,  personalului  mediu  $i  a 
pacientilor 

Beneficiu  psihologic.  In  special  la  populapa  pediatriefi 
Incidcn|a  sc&zuta  a  morbiditatii  postoperatorii 
Rccrutare  u$oari  dc  personal  mediu  (f5ra  turc  dc  noaptc) 
Pacien|ii  se  Intorc  repede  acasi 
Productivitalc  marc 

Scadcrca  listelor  opcratorii  dc  ajlcptarc 
Reducerca  costurilor  de  spi tali/are 
Rcducerea  costului  personalului  mediu 
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Avantajele  chirurgiei  ambulatorii  (Tabel  41.1)  sunt 
certe,  atat  din  punct  de  vedere  medical  cat  mai  ales 
economic.  Cu  toate  acestea.  aceasta  presupune  costuri 
initiale  ridicate  $i  necesitatea  unci  bunc  selcctionilri  a 
pacienplor  (Tabel  41.2). 

Tabel  nr.  41.2  Dezavamajele  chirurgiei  ambulatorii 

Cost  do  inhin[arc  ridicat  pentru  i mobile  iioi  sau  convertiie 

Cost  ridicat  ai  cchiparocntului  initial 

Retincrea  pcrsonalului  experimental  <le  a  irece  de  la 

practica  conventional^  la  cea  nou2 

Necesitatea  bunei  selcctionSri  a  pacientilor 

Re/ultatele  mai  bune  sunt  oferite  de  agenti  anestczici 

scumpi 

Morbiditatea  posioperatorie  limitcaza  ana  proccdurilor 
chirurgicale  aplicabile 

Inciircarea  scrviciilor  medicate  de  ingrijire  primarS 


UNITATEA  DE  CHIRURGIE 
AMBULATORIE 

In  vcdcrea  bcncficiului  maxim  este  de  dorit  ca  pentru 
chirurgia  ambulatoric  sa  fie  dcstinat  un  imobil  special 
sau  adaptat,  astfel  incat  pacienpi  s5  fie  tratali  in 
siguran0,  eficicnt  $i  rapid.  Chirurgia  ambulatorie  poate 
11  efeenrata,  totu§i,  folosind  §i  patunle  de  spital  $i  simile 
de  operatie  din  spitalc.  In  afara  salilor  de  operatie  §i  a 
cabinetelor  de  investigafii  (ex.  sala  dc  endoscopic),  uni- 
tatea  de  chirurgie  ambulatoric,  la  modul  ideal,  trebuie 
s5  aiba  urmatoarele  componente: 

-  birou  ad  ministrati  v; 

-  receptie; 

-  cabinete  de  consultape; 

-  garderoba  pacientilor; 

-  seif  pentru  valorile  pacienfilor; 

-  camera  de  inductie  anestezicS  (uzuaia  in  Marea 
Britanie); 

-  camera  de  trezire  sladiul  l  (recap5tarea  cuno- 
$tintei); 

-  camera  de  trezire  sladiul  2  (tratamentul  durerii  §i 
mobilizarea  inifiala); 

-  camera  de  trezire  sladiul  3  (pentru  pacienpi  care 
ajjteaptS  sa  fie  transportati  acasS). 

SELECT!  A  PACIENTILOR  $1 
INVESTIGATING  NECESARE 

Este  esential  ca  la  inflinlarea  unui  serviciu  nou  de 
chirurgie  ambulatorie,  medicii  anestezi§ti  §i  chirurgi 


sa  cadfi  de  acord  in  privinfa  scalei  dc  proccduri 
chirurgicale  care  urmcaza  a  fi  cfcctuate,  cat  $i  asupra 
criteriilor  dc  sclcctic  a  pacientilor.  Selectia  initials  a 
pacientilor  este  efectuata  de  obicei  de  cStre  chirurg. 
Pentru  a  diminua  anularile  din  ziua  operapei  este  bine 
ca  pacienfii  s3  fie  chestionafi  telefonic  sau  personal  dc 
o  asistent5  sau  de  anestezist  in  cursul  saptamanii 
dinaintea  opera(iei  planificate.  Daca  verificarca  este 
realizata  dc  pcrsonalul  mediu  este  bine  ca  acesta  sa 
aiba  “acces"  la  un  anestezist  pentru  a  discuta  cazurile 
limitfi.  Chcstionarclc  continand  mtrebari  simple  despre 
starca  generals  dc  sanitate,  completate  de  pacienp, 
economisesc  mult  timp. 

Pacienpi  vor  fi  insotifi  dc  un  adult  responsabil  care 
ii  va  transporta  acas.1  (preferabil  nil  pnn  mijloc  de 
transport  in  comun),  $i  care  ii  va  ingrijii  pe  parcursul 
nopiii.  Este  bine  ca  pacienfii  selectaji  sa  fic  la  o  ora  de 
drum  de  la  spital,  dar  pacienfii  bine  motivap  suporta 
$i  distance  mai  lungi  de  transport.  La  domicil iu,  pacien|ii 
trebuie  sa  dispuna  de  telefon,  de  facilitip'  sanitare  §i  sa 
aiba  putine  scari  de  urcat. 

Limitele  proccdurilor  chirurgicale  pot  fi  extinse  pe 
misura  experienfei,  dar  procedurile  mai  lungi  de  2  ore 
se  asociaza  cu  inciden|a  crescuta  a  complicajiilor. 

In  general,  sunt  admi§i  pacienp  din  clasa  ASA  I  $i 
II,  de$i  uneori  sunt  acceptati  §i  pacienti  stabili  din 
clasa  ASA  III  pentru  anumite  proceduri  chirurgicale 
(ex.:  cistoscopii  repetate  de  control).  Pacienfii  cu  boli 
cardiovasculare  simptomaticc,  boli  respiratorii  cronice, 
cu  hipertensiune  au  un  rise  crescut  dc  complicapi,  dar 
astmul  bron$tc,  diabetul  insulino-dependent,  fumatul 
sau  varsta  nu  sunt  neaparat  problematic,  vSrsta 
biologica  fiind  mult  mai  important^  decat  varsta 
cronologica.  Tabelele  41 .3  41.4  insumeaza  criteriile 
de  selectfe  $i  investigafiile  imr-o  unitatc  tipica  dc 
chirurgie  ambulatorie. 

Investigatiile  uzuale  de  laborator  sunt  scumpc  §i 
nu  sunt  necesare  (Tabelul  4 1 .4). 

Pentru  oprimizarea  activitapi,  anularile  din  ziua 
operatiei  trebuie  reduse  la  minim.  Tabelul  41 .5  confine 
cauzele  comune  ale  anularilor. 

Pregatirea  pacientului  este  esenfiaia  in  chirurgia 
ambulatorie.  Dupa  consultul  initial,  pacientul  trebuie 
slatuit  §i  in  scris.  Unitafile  ambulatorii  vor  instrui 
personalul  pentru  ca  acesta  sa  poata  informa  pacienfii 
privind  detaliile  despre  momentul  sosirii  la  spital, 
necesitatea  organizarti  ingrijirii  postoperatorii. 


transportul  catre  cas5.  Pacienpi  vor  fi  informap  despre 
mcdicatia  care  li  se  administreazS,  vor  fi  instruiti  s3  nu 
conduct  mijloace  dc  transport  §i  s&  nu  lucreze  cu  ma§ini 
timp  de  24-48  de  ore.  Se  vor  cere  numerele  dc  telefon  la 
care  pacicntul  poatc  fi  contactat.  Este  util,  dc  ascmcnea, 
s5  fie  informap  despre  inductia  anestezicS,  despre 
modalitatile  de  tratarnenl  ale  durerii,  despre  grepirile  §i 
varsalurile  postoperatorii,  despre  anxietate  $i  fobia  de 
ace;  se  va  descrie  transporlul  spre  sala  de  operatie,  $i 
perioada  trezirii.  Vor  fi  informap  despre  persoana  pe 
care  o  pot  contacta.  la  nevoie,  §i  despre  situafiile  tn 
care  cstc ncccsar s5  contactczc  incdicul,  dupa  externare. 
Vorfi  informati  privind  timpul  de  repaus  necesar  dupa 
operafie,  mgrijireaplagilor,  scoaierea  firelor.  Informapile 
scrise  pentru  pacienp  trebuie  sa  fie  clare,  simple,  trebuie 
sS  se  evite  jargonul  medical. 

Tabel  nr.  41.3  Criterii  tipiee  de  selccjie  $i  de  excludere 

.  Criterii  dc  sclccpc 

ASA  1  $i  II 

Varsta  6  luni  —  70  de  ani 

Greutatea: 

Indice  de  mass  corporals  de  preferai  <  30 


ftreutate  <ke) 

daca  3 1 -34  se  cere  pSrerea 

inaipme2  (m2) 

anestezistului 

dacS  >35  nu  sc  rccomanda  chirurgia 
ambulatorie 

Stare  gencralS: 

.  Criterii  dc  excludere 

buni  (dc  cx.  poate  urea  2  e’.aje} 

Cardiovasculare: 

antecedents  de  infarct  miocardic, 
hipertensiunc  (presiunea  diostolica  > 
100  mmHg),  angina  (mai  mult  de 
trei  atac-uri  pc  sfiptimana  sau 
rezistenta  slaha  la  cfort),  aritmic, 
insuficicn|a  cardiacS 

Respiralorii: 

infeejia  acuta  a  Irac’.ului  respirator, 
astm  bron$ic  corticodspendent  .sau 
care  necesiiS  tratarnenl  cronic  cu  fl,- 
agoni$ti,  bronhopneuinopatie 
cronicS  obstructivS 

Mctabolice: 

alcoolism,  diabet  insulino-depcndent, 
insuflcicnjS  rcralS,  boli  hcpatice 

Neurologice, 

artrita  tcmporo-mandibulara  sau  a 

musculoschcletalc: 

gatului,  spondilozS  ccrvicali, 
spondilita  ankilopocticS,  miopatii. 
distrofii  muscularc.  miastenia, 
scleroza  multiply,  accident  cerebro¬ 
vascular  sau  atac  ischemic 
trunziluriu.  epilepsie  rau  contrulatS 

Mcdicamente: 

sieroizi,  IMAO,  anticoagulante, 
antiaritmice 

Hematologice: 

siclcmia.  hemofilia 

Problcmc  anestczicc 

in  antcccdcntc 

A  nestezia  in  chirurgia  ambulatorie  S09 
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Greuiatea 

inai|imea 

Index  dc  mas5  corporals 
Presiuiica  arierialft 

Hemoleiscoerama.  daca  este  indicate  (cx.  menoragie) 
Tcstul  dc  siclizarc  in  context  clinic, 
lonograma  scrica  (cx.  dupa  tratarnenl  diuretic) 

ECG  (peste  varsta  de  60  de  ani) 

Grupa  sanguina  (la  gravida  la  s(3r$itul  sarcinii) 

Scrologia  hcpatilica  §i  HIV  in  context  epidemiologic 


Tabel  41 .5  Cauzele  anulSrilor  din  ziua  operapei 

Anamnczfi  insuficicnta  prin  chestionar.  identificarea  unor 
condi|ii  care  contraindicS  anestezia 
Conditia  chirurgicall  modificata  fat!  dc  uliiinul  consult 
Infcc|ia  tracluiui  respirator  superior 
Personal  insuficient 

huarzieri  nea§teplate  sau  program  operator  incdrcat 

Ncprczcntorea  pacientului 

Organizarea  inadccvatS  a  ingrijirii  postoperntoni 

ALEGEREA  TEHNICII 
ANESTEZICE 

Premedicatia 

Buna  pregStire  psihologica  preoperatorie  cstc 
suficicntS  majoritatii  pacicntilor,  ?ns3  unii  ail  ncvoic  dc 
medicatie  anxiolitica.  Nu  este  intotdeauna  adevSratca 
administrarea  de  sedative  prelunge§te  trezirea  §i  intarzie 
externarea,  pentru  cS  anxietatea  create  necesarul 
anestezic.  Majoritatea  pacientilor  intrS  singuri  in  sala 
dc  operate,  cu  exceppa  celor  sedap  care  necesitd 
supra vegherc.  Cclc  mai  folosite  mcdicamcntc  sunt 
bcnzodiazcpincle  cu  actiunc  scurti,  ca  midazolamul  sau 
temazepamul  administrate  oral,  sau  la  pcrsoanc  foarte 
anxioase  midazolamul  intravenos. 

Sindromul  de  aspirate  pulmonarS  este  neobi§nuit 
in  chirurgia  ambulatorie.  De$i  un  pH  sub  2,5  $i  un  volutn 
gastric  peste  25  ml  se  intalnesc  freevent  la  bolnavi, 
accstca  crccaza  doarun  rise  tcorctic.  Profilaxia  aspirapei 
pulmonarc  este  rezervata  celor  care  prezinta  asociat  $i 
alp  factori  dc  rise  ca  obezitatea,  hernia  hiatala,  rcfluxul 
gastro-esofagian  simptomatic,  sarcina  inca  din  primul 
trimestru.  Ranitidina  (50-100  mg  i.v.  sau  150mgp.o.) 
este  mai  eficienta  dec2l  cilratul  de  sodiu  sau  alle 
blocante  H2. 
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Ranitidina  300  mg  p.o.  cu  o  searii  inaintc  $i  in 
momentul  sosirii  reduce  semnificativ  incidenfa 
grcfurilor  $i  varsaturilor  postopcraiorii,  cat  $i  timpul 
pana  la  extcmarc. 

Antiinflamaioarele  nesteroide  ( AINS)  administrate 
oral  sau  rectal  in  premedicape  la  proceduri  same  asigura 
analgezie  pana  pacientul  i$i  recap5tecuno$tinta,  $i  pSna 
se  instaleaza  efectul  analgetic  al  medicaiici 
intraoperatorii.  La  astmatici,  cstc  util  a  sc  administra  o 
doza  in  plus  din  medicajia  lor  uzuala  cu  20  dc  minute 
inaintca  inductiei  §i  sa  se  evite  AINS. 

Inductia  $i  mentinerea 

Propofolul  a  devenit,  fara  indoialS,  agentul  de 
induqie  de  eleclie.  Hind  u§or  de  administrat,  asigurand 
trezirc  prompts,  avand  pu|ine  efecte  secundare. 
Propofolul  reduce  morbiditatea  postoperatorie,  in 
special  greturile  si  varsaturile  postopera  tori  i,  cat  §i 
timpul  nccesar  recapaterii  capacitajii  dc  a  merge,  in 
comparatie  cu  tiopentalul  $i  cu  metohexitalul.  Durerea 
la  injeetarea  propofolului  poatc  ft  redusaprin  injectarea 
lui  in  venc  mari  sau  prin  amestecorca  lui  cu  20-40  mg  dc 
lidocaina.  Popularitatea  chirurgiei  ambulatorii  se 
datoreaza,  in  mare  masura,  introducerii  propofolului. 
De$i  chirurgia  ambulatorie  a  avut  rezultatc  bunc  cu  mult 
inaintca  introducerii  propofolului,  s-a  constatat  ca 
agentii  anestezici  mai  iellini,  cahalotanul  $i  tiopentalul, 
cresc  durata  trezirii  $i  au  mai  multe  efecte  secundare. 
Utilizarea propofolului  la  pacicnfii  epileptier,  mai  ales  in 
chirurgia  ambulatorie,  este  inca  controversate.  In  Marea 
Britanie,  au  fost  rapoitate  convulsii  dupa  admin  istrarea 
propofolului,  dar,  pc  dc  alte  parte,  este  utilizat  pentru 
tratamentul  statusului  epileptic  $i  produce  EF.G 
izoelectric,  ceea  ce  aprofundeaza  controversele.  Nu  s- 
a  inregistrat  activitate  BEG  la  pacienti  epilcptici.  legate 
de  propofol,  dar  nu  se  recomanda  utilizarea  lui  in 
epilepsia  prost  controlata. 

Co-inducfia  cu  midazolam  (0,03-0,06  mg/kg)  reduce 
doza  de  propofol,  produce  sedare  $i  amnezie  buna  tara 
sa  prelungeasca  timpul  de  intemare. 

Folosirea  volatilelor  pentru  mentinere  create 
incident  grejurilor  ?i  varsaturilor  postoperatorii 
(G  VPO).  prelunge$te  trezirea  $i  mascheaza  avantajele 
propofolului  fata  de  tiopental  §i  metohexital.  La 
proceduri  cu  incidents  crcscuta  a  GVPO  mentinerea 


anesteziei  cu  propofol  Tmbunata(e§te  ealitatea  trezirii, 
faptgrcu  dc  evidentiat  la  operative  cu  incidcnta  scazuta 
a  GVPO.  Propofolul  in  mentinere  este  mult  mai  eficient 
decat  ondansetronul  in  prevenirea  GVPO. 

Haloianul  este  ieftin,  dar  prelunge^tc  trezirea,  este 
hepatotoxic,  iarefectele  lui  cardiovasculare  il  eliminS 
din  chirurgia  ambulatorie.  Ca  agent  de  induqie  la  copii 
a  fost  inlocuit  dc  sevofluran.  Fnfluranul  §i  isofluranul 
ofera  trezirc  mai  rapidS  dccat  halotanul.  Mirosul  ncplacut 
al  desfluranului  ingreuiaza  utilizarea  lui  la  pacientul 
nepremedicat,  iar  trezirea  este  mai  placute  cu  isofluran; 
a  fost  rapoitate  o  incident^  crescuta  a  viselor  neptecute 
la  trezire  dupi  deslluran.  N20  a  fost  mult  studiat  §i 
unele  studii  au  constatat  cre$terea  incideqei  GVPO, 
dar  in  combinatic  cu  propofol  in  induepe  ?i/sau 
mcnlincre,  GVPO  nu  sunt  mai  freevente. 

Morfina  provoaca  grefuri  $i  varsaturi  postoperatorii 
cu  o  incident^  inacceptabil  de  mare  pentru  chirurgia 
ambulatorie,  determinand  inlarzierea  extemarii  $i 
internari  neplanificate  pe  durata  noppi.  Durata  de 
actiune  a  fentanylului  $i  a  alfentanilului  limiteaza 
utilizarea  lor  pentru  analgezie  postoperatorie,  iar cand 
sunt  administrate  dupa  tiopental  provoaca  grefuri  §i 
varsaturi  postoperatorii,  spre  deosebire  dc  administra- 
rca  lor  dupa  propofol.  Atat  alfcntanilul,  cat  $i 
remifentanilul  sunt  utile  in  combinajie  cu  propofolul 
pentru  anestezie  totala  intiavenoasa,  cu  trezire  rapida, 
dar  cu  durata  scurte  a  analgeziei  postoperatorii. 

Adoptarea  ma$tii  laringiene  (ML)  a  redus  numarul 
intubafiilor  orotraheale  $i,  in  consecinpL  utilizarea 
rclaxantelor  ncuro-masculare  in  chirurgia  ambulatorie. 
In  majoritatca  cazurilor,  intubatiilc  se  pot  efcctua  cu 
propofol  $i  alfentanil.  Daca  nu  este  absolut  necesar 
pentru  realizarea  protectiei  cailor  aeriene,  suxametoniul 
se  evite,  datorite  efectelor  secundare  severe:  anafilaxie, 
apnee  prelungita,  hipertermie  maligna,  mialgii 
postoperatorii  (foarte  dese  la  pacienti i  tineri  in 
ambulator).  Antagonizarea  efectului  blocantclor  neuro- 
musculare  nedcpolarizantc  cu  neostigmina  §i 
glicopirotat  este  asociata  cu  cre§terea  incidenjei 
greturilor  §i  varsaturilor  postoperatorii.  Atracurium  §i 
vecuronium  (care  adcsea  nu  necesita  antagonizare) 
sunt  benefice  in  accst  sens.  Mivacurium  arc  durata 
de  actiune  chiar  mai  scurta,  Hind  degradata  de 
colinesteraza  plasmatics,  dar  durata  instaterii  aqiunii 
este  mai  lunga.  La  ora  actuate,  rocuronium  arc  cea  mai 


scurta  durata  de  instalare.  in  procedurile  stomatologicc 
ambulatorii,  condi(iilc  de  intubajie  dupa  60  de  secunde 
sunt  mai  bune  cu  rocuronium,  decal  cu  vecuronium 
sau  atracurium,  cu  rcvcnirc  spontanft  rapida.  Spre 
dcoscbirc  dc  glicopirolat,  atropina,  care  trece  bariera 
hemato-encefalica,  poate  cauza  amnczic  dc  scurta  durata 
$i  poate  prelungi  trezirea. 

De$i  opioidele  $i  relaxantele  neuro-muscularc  noi 
ofera  avantaje  teoretice,  ele  sunt  foarte  scuinpe,  $i  utili- 
zarea  lor  este  greu  de  justificat.  Untt3|ile  chirurgicale 
ambulatorii  au  politick  proprie  privind  reparlitia 
rcsursclor  financiarc  intre  procurarca  dc  mcdicamente 
51  asigurarcafacilit&plorpcntni  supravcghcrcatrezirii. 
Chirurgia  ambulatorie  este  posibila  chiarcu  tiopcntal, 
halotan  $i  opiode  cu  durata  lunga  de  aepune,  dar  nu 
mai  este  atat  de  eleganta.  Totu§i,  trebuie  retinut  c£ 
inconvenientele  §i  costul  trezirii  prelungite  $i 
anevoioase  pot  exceda  costul  anestezicelor  scumpe. 

Masca  laringeana  a  revoluponat  anestezia  §i  a  adus 
bcncficii  enomie  in  cazurilc  ambulatorii,  dar  descrierea 
Ml.  nu  face  obicctul  acestui  capitol.  In  anumite 
proceduri  chirurgicale  ambulatorii,  ML  s-adovedit  a  fi 
o  metoda  sigura  §i  eficienta  a  controlului  cailor  aeriene, 
inclusiv  pentru  operatii  laparoscopice.  Sterilizarea  prin 
legarea  trompelor  pe  cale  laparoscopica  se  poate  efectua 
in  condipi  dc  siguranpi  respectand  regula  celor  15 
(durata  ccl  mult  15  minute,  prcsiunc  intrnabdominalS 
maximum  1 5  min! Ig,  Trendelenburg  maximum  1 5  grade). 
Nu  este  intelept  ca  ML  sa  se  aplice  la  pacicntc  cu  index 
de  greutate  corporala  mai  mare  de  30.  Altc  proceduri 
laparoscopice,  ca  §i  colecistectomia,  nu  sunt  ideale 
pentru  utilizarea  ma$tii  laringiene.  Operatiile in  pozipe 
laterala  $i  in  dccubit  ventral  pot  ft  efectuate  cu  ML. 
Opcrapi  la  care,  in  trecut,  s-a  considerat  inevitabilS 
intubapa  orotraheala,  ca  tonsilcctomia  sau  extragerea 
m^sclei  dc  mintc,  azi  se  efectueazS  $i  cu  ML.  Cu  ML 
corect  poziponata  presiunca  de  inchidere/etan$cizare 
este  dc  1 7  cm  H20,  ccca  cc  protejeaz&  suficient  calea 
aeriana.  ML  armata  cstc  mai  potrivitS  in  aceste  cazuri 
cand  calea  aeriana  cstc  competiponata  de  chirurg,  iar 
me§ajul  gatului  nu  este  necesar.  In  chirurgia 
oftalmologica  in  ventilatie  spontana  sau  pe  bolnav 
relaxat  §i  ventilat  controlat,  ML  este  larg  utilizata  si 
previne  cre§terile  de  presiune  intraoculara,  provoaca 
mai  rar  tuse  la  detubare  §i  create  rulajul  pacienplor. 

De$i  ML  este  scumpS,  se  poate  reuliliza  mult  mai 
des  decat  recomanda  fabricantul  (de  40  de  ori).  In 
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Marca  Britanie,  se  refolose§te  de  200-250  de  ori,  dar  $i 
la  40  de  reutiliZilri  este  mai  economica  decat  intubatia 
traheala. 

A.NESTEZIA  JNT  RAVEN  O  AS  A 
TOTALA  (TIVA) 

Singurul  agent  uzual,  poirivit  pentru  TIVA,  este 
propofolul  in  combinape  cu  opioide  cu  durata  scurta 
de  actiunc,  cu  sau  fara  rclaxare  muscular^.  Propofolul 
$i  opioidele  pot  fi  admin istrap  in  bolusuri,  sau  mai 
convenabil  in  perfuzie  continue.  Aceasta  tehnica 
conduce  la  trezire  rapida,  prezinta  avantajul  scadcrii 
greturilor  $i  vSrsiUurilor  postoperatorii,  imbunatafe$te 
senzapa  subiectiva  a  trezirii,  nu  are  riscul  hipertermiei 
malignc,  nu  polueazS.  Roberts  §i  colaboratorii  descriu 
urmatorul  regim  dc  administrare: 

Prcmedicapa  Temazepam  20  mg  p.o. 

Inducpa  Propofol  I  mg/kg 

Fentanyl  3  ug/kg 

Mentinerea  Propofol 

1 0  mg/kg/h  pentru  1 0  minute 

8  mg/kg/h  urmaloarele  1 0  minute 
6  mg/kg/h  pana  la  slar§it 
N2067% 

Perhizia  continua  automatizata,  reglata  in  funepe 
de  anumite  date-pnta  [target  controlled  infusion  TCI], 
se  realizeaz5  cu  o  seringa  automata,  cu  cod  de  bare, 
legate  la  un  computer  programat  in  funepe  tie  modelul 
fannacocinetic  al  propofolului.  Trebuie  mtrodusa  varsta 
51  greutatea  pacientului,  precum  $i  concentrapa 
sanguina-tinta,  iar  pompa  seringa  va  livra  automat  doza 
de  inductie  §i  de  inenpnere  calculate  in  funepe  dc 
concentrapa  cerutl  Sistemul  este  u$or  de  utilizat, 
elimina  calculele  $i  ofera  stabilitatc  anestczica. 

GREJURILE  $1  VARSATt'RILE 
POSTOPERATORII  (GVPO) 

Green  §i  Jonsson  au  demonstrat  cat  de.importante 
sunt  GVPO  in  intarzicrca  extemarii  dupa  chirurgia 
ambulatorie.  F.fectclc  sccundarc  ale  antiemcticclor 
administrate  constituie  §i  clc  o  problema.  O  doz3  de  0,5 
mg  droperidol  administrat  profilactic  i.v.  cstc  la  fcl  de 
eficientS  ca  $i  dozclc  mai  man  care  dau  cfccte  sccundarc 
neplacute  ca  ametcala,  anxietatea,  distonia 
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$i  nelini§tea.  Antagonism  serotoninergici,caondanse- 
ironul  si  granisetronul,  sunt  eficieme,  daradministrarea 
lor  de  rutina  nu  este  justificata  $i  trebuie  rezervatc 
cazurilor  cu  rise  crescut  de  GVPO.  Trcbuic  aplicate  de 
rutina  masurile  generale  de  rcduccre  a  anxietapi, 
prcmcdicatia  cu  ranitidine  §1  mctoclopramid,  evitarea 
distcnsiei  gastrice,  mentinerea  temperaturii  pacicntului, 
evitarea  aspiratiilor  faringiene  $i  a  mobilizarii  excesive. 

TRATAMENTUL  DURERII 
POSTOPERATORII 

Durerca  postoperatorie  este  un  factor  limitati  v  major 
al  chirurgiei  ambulatorii.  Procedurile  chirurgicale,  cu 
incidents  mare  a  durerilor  postoperatorii,  nu  se  pot 
efectua  in  serviciul  ambulator.  Recunoa$terea.  profilaxia 
$i  tratamentul  durerii  fac  parte  din  chirurgia ambulatorie. 
Durerea  instalat3  este  mai  greu  controlabilS,  iar 
pacientul  care  s-a  trezit  confortabil,  va  ramanc,  probabil, 
stabil.  Este deci  important^  prevenirca  durerii.  Evaluarca 
free  vent  5  a  durerii  este  esenpalS.  Utilizarea  antiinfla- 
matoarelor  nesteroide  in  conibinatie  cu  opioidele  $i/ 
sau  cu  tehnici  de  anestezie  locala  sau  regional^  sunt 
eficiente  in  majoritalea  cazurilor  chirurgicale  ambulatorii. 
Rudkin  a  stabilit  un  protocol  de  administrare  postopera- 
toric  al  fentanylului,  care  combate  durerca  moderata  §i 
severa,  $i  are  timp  dc  injumatapre  de  3-4  ore.  Morftna  $i 
petidina  se  asociaza  cu  o  incidents  inacceptabila  a 
GVPO  §i  a  sedarii,  §i  sc  vor  administra  dc  ultima  alcgcrc. 
Tchnicilc  dc  anestezie  localft  utile  includ  infiltrapa  pliigii 
opcratorii>  aplicare  locala  de  EMI. A  sau  de  gel  dc 
lidocaina,  blocuri  nervoa.se  perifcrice,  de  ex.  ancrvului 
ilioinghinal  §i  nervului  iliohypogastric. 

Tratamentul  durerii  sc  continua  $i  acasa;  sunt 
populare  combinapile  intre  antiinflamatoare  nesteroide, 
intre  paracetamol  §i  codeina  sau  dihidrocodeina,  sau 
dextropropoxifen. 

ANESTEZIA  LOCALA  $1 
REGIONALA 

Evitarea  anesteziei  generale,  cu  complicapilc  ei 
posibile,  este  benefica  in  chirurgia  ambulatorie. 
Operatiile  care,  in  mod  traditional,  au  fost  efectuate 
sub  anestezie  regional^  sau  locala,  la  pacienp  intemap, 
azi  se  efectueaz3  din  ce  in  ce  mai  des  in  ambulator. 


ca,  dc  exemplu,  extract i a  cristalinului,  reducerea 

dimensiunilor  sanilor,  plastia  de  sept  nazal, 

tonsilectomiile,  prostatectomia  §i  tiroidectomia. 
Chirurgia  minora  a  membrelor,  cura  hemiilor,  circumcizia 
$i  multc  alte  proccduri  sunt  abordabile  ambulator,  sub 
anestezie  locala.  Acestc  tehnici  anestezicc  permit  ca 
varstnicii  cu  contraindicapi  pentru  anestezia  generala, 
sa  tic  tratap  in  ambulator.  Avantajele  includ  scadcrea 
timpului  de  recuperare  postanestezica,  mobilizare 
precoce,  incident  minima  a  greturilor  $i  varsaturilor, 
abordarea  mai  buna  a  durerii  postoperatorii,  scaderea 
costurilor  per  total. 

Cele  mai  utilizate  tehnici  de  anestezie  locala  $i 
regionala  includ  blocul  peribulbar  §i  retrobulbar, 
anestezia  topica  pentru  operatiile  de  cataracta, 
anestezia  regionala  intravenoasa,  blocul  plexului 
brahial,  blocul  periferic  al  incheieturii  mainii, 
blocurile  digitale,  blocul  gleznei,  blocul  perivascular 
3  in  1 ,  blocul  penian,  anestezia  locala  pentru  cura  hemiei 
inghinale. 

Utilizarea  anesteziei  subarahnoidiene  §i  peridurale 
in  chirurgia  ambulatorie  este  controvcrsaul.  Unele 
studii  demonstreaza  avantajele  lor;  avand  pupne  efectc 
secundare.  permit  extcmarca  prccoce,  dar  alp  autori 
releva  durata  mare  de  recuperare  postanestezica, 
retenpa  urinara,  Intarzicrea  in  reluarea  mersului. 
Cefaleea  dupa  punepa  rahidiana  este  o  complicape 
scrioasa,  debilitantfl,  ce  nccesita  internare,  dar 
incidcnja  ei  poate  fi  redusa  prin  utilizarea  dc  ace 
rahidienc  subpri  dc  25,  26  G,  tipul  Whitacre  §i  prin 
aplicarca  tehnicii  la  varstnici,  la  care  cefaleea  survine 
rareori. 

Alegerea  anesteziei  loco-regionale  se  face  in  functie 
de  tipul  procedurii  chirurgicale,  de  preferintele 
chirurgului  §;  ale  pacientului,  de  facilitafile  disponibile 
§i  de  abiliraple  anestezistului. 

CHIRURGIA  AMBULATORIE 
PED1ATRICA 

Multe  proccduri  chirurgicale  pot  fi  efectuate 
satisfacfitor  la  copii,  in  conditiile  chirurgiei 
ambulatorii,  evitand  astfcl  trauma  psihologica  asociata 
intcm5rii  in  spital.  Pregatirca  buna  a  parinplor  ?i  a 
copilului  este  esentiala,  prin  instructiuni  scrisc, 
privind  condipile  legate  de  admiterea  pentru  chirurgia 
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ambulatorie,  detaliile  despre  tratainent,  ingrijirea 
postoperatorie.  Copiii  vor  fi  admi§i  in  zonele  special 
desemnate  penlru  copii.  unde  vor  fi  ingrijili  de  personal 
antrenai  in  pediatrie,  fiSra  a  intra  in  contact  cu  adulp  cu 
suferin(e  acute.  La  modul  ideal,  incaperea  va  fi  dcstinata 
special  copiilor,  cu  ambient  adeevat. 

vSelcctia 

Limita  inferioara  de  varstS  depinde  de  experienla 
personalului  ?i  de  facilitate  existente.  Nou-nascutul 
sanatos,  la  termcn,  poate  fi  admis  pentm  proccduri 
scurte,  dacS  nu  exists  alte  contraindicafii  §i  daca 
ingrijirea  nconatala  este  asigurata.  Prcmaturii  nou- 
nSscuti,  sub  varsta  postconceptuala  de  60  de  saptamani 
nu  vor  fi  admi$i  pentni  chirurgia  de  o  zi,  datorila  riscului 
dc  apnee  postoperatorie.  Nu  vor  fi  admi$i  nici  fratii  sau 
surorile  victimelor  sindromului  de  moarte  subita 
infantila.  Copiii  cu  infee tie  acut5  a  cailor  respiratorii 
superioare  vor  fi  amanap  cel  pufin  2  sfiptamani,  iar  cci 
cu  infeefii  respiratorii  joase,  ccl  pufin  o  luna.  Copiii  cu 
infeefii  ca  mjeola,  tusea  convulsiva,  infcctii  cu  vims 
sinci|ial  respirator,  care  provoaca  iritabilitatea  Iractului 
respirator,  vor  ti  amanati  cu  cel  pujin  6  saptamani. 
Majontatea  copiilor  admi§i  pentru  chirurgia  de  o  zi  sunt 
ASA  I,  dar  pot  fi  acceplap  $i  din  clasa  ASA  II  sau  111, 
dac3  bolile  lor  sum  bine  controlate,  spre  cxcmplu,  astmul 
bron§ic  sau  epilepsia.  Copiii  cu  suflun  cardiace 
ncdiagnosticate  vor  fi  trimi§i  la  consult  cardiologic  de 
special  itate. 

Postul  preoperator  trebuie  sa  previna  riseul 
regurgitarii  §i  al  aspirafiei  pulmonare,  dar  §i  riseul 
deshidratarii  $i  al  hipoglicemiei  (Tabel  41 .6). 

Tahelul  41.  6  Postul  preoperator  in  pediatrie 

6  ore  pentru  solide.  laptc  sau  bauturi  cu  laptc. 

A  ore  pcnlni  al3piai. 

3  ore  pentru  lichide  clare  (sucuri  de  fructe,  ape 

carbogazoase.  coat.  apa). 

Dc  la  introduccrca  cremelor  EMLA  $i  Ametop,  doua 
ancstezicc  locale,  ce  permit  insertia  nedureroasa  a 
canulelor  intravenoase,  induepa  intra  venoasa  adevenit 
mai  populara  §i  In  chirurgia  infantila.  Multi  copii  au 
incredere  in  “crema  magica*’  §i  intra  in  sala  dc  operate 
fard  sa  necesite  prcmcdicapc.  Tnducpa  cu  propofol  §i 
inserfia  ma§tii  laringiene  estc  adeevata  multor  proceduri 
mici  §i  medii.  De$i  propofolul  nu  cste  recomandat  de 


production  a  fi  utilizat  sub  3  ani,  este  larg  folosit  la 
nou-nascuti  pentru  induepe,  $i  la  cei  sub  un  an  sau 
sub  10  kg  pentru  menpnere.  Sevofiuranul  este 
anestezicul  volatil  de  ales  daca  induc{ia  intravenoasa 
este  de  evitat  sau  nu  este  practicabila,  dc$i  anestezia 
cu  halotan  a  trecut  testul  timpului  §i  este  satisfacatoare. 
Recuperarea  este  intarziata  dupa  halotan,  dar  dupa 
proceduri  scurte,  nu  este  semnificativ  crescuta. 

Chirurgia  de  o  zi  pediatric^  nu  trebuie  efectuaia  de 
chirurgi,  anestezi§ti  sau  personal  mediu  neexperimentat. 

RECUPERAREA  §1  EXTERN  AREA 

Primul  stadiu  al  recuperarii,  panS  la  stabilizarea 
semnelor  vitale,  revenirea  refiexelor  de  proteefie  ale 
ctailor  aeriene,  executarea  adeevata  a  comcnzilor,  trebuie 
indeaproape  supravcghcat  de  personal  antrenat  in 
apropierca  salii  dc  operate.  Aceasta  permite  tratamentul 
prompt  al  durerii,  al  greturilor  §i  varsaturilor  post- 
operatorii.  Aria  destinata  recuperarii  trebuie  dotata  cu 
monitoare  ale  funepilor  vitale,  echipament  pentru 
administrarea  oxigenului,  aspiratie  trahealS  -  pentru 
fiecare  p'acient. 

Stadiul  doi  al  recuperarii  nu  impune  supraveghcre 
calificata;  estc  perioada  in  care  pacicntul  devinc  capabil 
sa  sc  intoarca  acasa  sub  supravegherea  unui  adult 
responsabil  Durerea  postoperatorie  trebuie  sa  fie 
controlabila  cu  analgetice  orale.  dar  pot  fi  adminis¬ 
trate  $i  analgetice  intravenoase  sau  antiemetice. 
Trebuie  oferite  lichide  §i  alimente  u§oare;  pacicntul 
trebuie  sa  intruncasca  criteriile  de  extemare  Tnainte  sa 
paraseasca  unitatea. 

Lxtcmarca  este  responsabilitatea  chimrgului  $i  a 
ancstczistului,  dar  ace$tia  pot  delega  asistente  expe- 
rimentate  care  stS  urmarcasca  criteriile  de  extemare  bine 
stabilite. 

Unitaple  individuale  de  chirurgie  ambulatorie  vor 
stabili  propriile  criterii  de  extemare  in  functie  de 
operatie,  anestezie,  circumstantele  sociale  ale  pacien- 
tului.  Se  sugerea2a  ca  functiilc  vitale  sa  fie  stabile  dc 
cel  pufin  I  ora,  pacicntul  sa  fieorientat,  sa  fi  capabil  sa 
bea  lichide,  sa  se  imbrace,  sa  meargS  cu  ajutor  minim. 
Durerea,  gre|urile  $i  vSrsSturile  sa  fie  controlabilc, 
hemoragiile  sa  fie  oprite.  Pacientul  va  fi  datin  grija  unui 
adult  responsabil  cu  instruepuni  verbale  §i  scrise 
privind: 
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1.  operajia; 

2.  problemele  care  se  pot  ivi  §i  rezolvarea  lor; 

3.  tratamcntul  durerii  postoperatorii  §i  a  greturilor 
§i  varsaturilor; 

4.  cand  este  necesar  ajutor  calificat  medical  §i  pe 
cine  s5  contacteze; 

5.  data  controlului  medical; 

6.  cand  se  poate  relua  activitatea  normala  $i  mun- 
ca. 

Pacicnpi  vorfi  sfatnifi: 

1.  sa  nu  conduca  automobilul,  bicicleta  §i  sa  nu 
opereze  utilaje  cel  putin  24  ore; 

2.  sa  nu  bea  alcool; 

3.  Sci  nu  gateasca  sau  sa  foloseasd!  cuptoml  sau 
fierbatorul; 

4.  ssl  nu  c3iatoreasc5  singuri; 

5.  sa  nu  ia  hotarari  importante; 

6.  sa  nu-$i  administreze  sedative  neprescrise  de 
medic; 

7.  sa  nu  efectueze  activitate  extenuanta. 

In  circumstanta  in  care  pacientii  nu  pot  fi  acompa- 
niati  la  plecare  de  rude  sau  prieteni  ei  nu  pot  fi  admi$i 
pentru  chirurgia  de  o  zi.  Totu§i,  in  unele  |ari  exista 
facilitati  dc  ingrijirc  dupa  cxtcmarc,  sub  forma  vizitclor 
medicate  la  domiciliu,  efectuate  de  medici  sau  de 
asistente  sau  sub  forma  unei  unit&ti  hotel  iere  spe- 
cialc  pcntni  pacicnti,  unde  sunt  supravcghcap  dc 
asistente. 


MORBIDITATEA 

POSTOPERATORIE 

Complicative  majors,  cum  ar  fi  infarctul  miocardic 
acut,  embolia  pulmonara,  insuficienta  respiratorie, 
accidentul  cerebro-vascular,  hemoragiile  mari,  leziunea 
nerecunoscuta  de  cristalin  nu  sunt  comunetn  chirurgia 
de  o  zi.  Morbiditatea  minora,  ca:  durerile,  grepirile  §i 
varsaturile  postoperatorii,  sensibilitatea  faringeala, 
cefaleea,  ametelile,  infectiile,  hemoragiile  minore  sunt 
freevente  $i  trebuie  recunoscute  pentru  a  reduce  inci¬ 
dent  §i  severitatea  lor.  Criteriile  de  admitere  $i  de  exter¬ 
nal  pentru  chirurgia  ambulatorie  trebuie  respectate, 
dar  ele  trebuie  analizate  §i  revizuite  periodic.  Unele 
studii  au  demonstrated  unele  criterii  aparent  bine  fon- 
date,  cum  ar  fi  varsta  sau  durata  operatiei,  sunt  de  fapt 
prost  corelate  cu  complicate  ivite  laextemare.  Utiliza- 
rea  chestionarelor  postoperatorii  pentru  evaluarea 
complicapilor  §i  impresia  pacienplor  despre  tratamcntul 
aplicat,  trebuie  sa  faca  parte  integranta  din  ingrijirea  lor 
in  unitatca  dc  chirurgie  ambulatorie. 
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bronhoscop  ftbrooptic  flexibil  355. 399, 394-395,480, 
675,699-700 

bronhospasm  67, 189, 190,250,275,354.355,357,402. 

477,489-490,682 

bron$iectazia 

management  perioperator  356 
bupivacaina 

farmacologia518-519 
in  blocul  caudal  549, 746, 75 1 , 79 1 
transfer  placcntar  1 24 
in  blocul  peridural 

la  na$tere  743-744, 75 1 
la  cezarianS  754 
postoperator  579 
doza  test  544, 743 
asocierea  cu  opioidele  581, 747 
cu  lidocaina  787 
in  blocul  subarahnoidian 
din  cezariana  757 

buprenorfina  209, 224-226, 385, 483 
butorfanol 

fannacologia  209, 2 1 7, 224-225 
in  obstetrics  740,741 
bypass  cardiopulmonar 
controlul  hemoragici  622 


solutiile  de  amorsare  din  CEC  620-621 
componentele  CEC  6 1 9-620 
controlul  circulafici  62 1 
management  anestczic  628-630 
efecte  sistemice  622-624 
ie$irea  de  pe  CEC  626-628 
protec|ia  miocardicS  624-626 
calea  aeriana 

anatomia  57-60, 389-390 
evaluarca  preoperatorie  330. 663, 721 
evaluarca  la  gravidS  752 
anestezia  topic*  a,  398, 406, 558, 559, 694 
obsirucpa  in  arsuri  397 
protectia  postoperatorie  390-39 1 , 488 
capacilatea  inspiratorie  63 
pulmonara  totaia  62, 353, 355 
rezidualS  functional*  63 
vitalS  for^ata  (CVF)  64 
dc  inchidere  a  cailor  acriene  63-64 
vitalS  62-63 

capnografia  336, 396, 442. 48 1 , 6 1 5, 757, 792, 804 

capnometru  344 

capsaicina,  topic  375 

carboxihemoglobina  83, 440, 44 1 

cardiac 

potcnpalul  dc  aepune  94 
catctcrismul  98 
contractilitatea97 

cidul  95-96 
glicozide  349,612 
index  ul  96 
debitul  96 
tamponada  381,433 
cartilajul  cuneiform  389 
cartilajul  cricoid  56, 389 
cartilaje  aritenoidc  389 
catecolamine 

circulante  92,251 

$i  sistemul  arterial  hepatic  267, 268 
in  terapia  inotropa  267-27 1 , 494, 617 
catcter  arterial  pulmonar  (Swan-Ganz) 
inserare  434-435 

in  monitorizarea  statusului  volcmic  438-439,460 
pentru  detenninarea  temperaturii  455, 476, 70 1 
in  chirurgia  vascular*  434-439, 654 
presiunea  de  ocluzie  35 1 , 352, 336, 437, 42 1 
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In  chirurgia  cardiacs  434-439, 6  i  0, 614 
caterer  intraarterial  383, 429-430, 654, 67 1 
cateterizarca  cardiacs 

inaintea  chirurgiei  cardiace439, 6 10, 652 
in  ischemia  miocardica  349, 358, 433, 649 
cSldura 

minimal  izarea  pierderii  intraoperatorii  422,476-477, 
499.732,771,788 
caldurS  latent^  specifics  1 5, 290 
chirurgia  cardiacs 

induqia  ancsteziei  615 
monitorizarea  in,  61 2 
pregatirea  bolnavului  6 1 1 
evaluarea  preoperatorie  609 
chirurgia  cataractei  680. 687 
chirurgia  de  dezlipirc  a  rctinei  680-68 1 
chirurgia  dc  reconstruct  a  aortei 
toracice  652 
ahdominale658 
ancstczia  in  urgente  66 1 
protectia  renala  intraoperatorie  657, 660 
chirurgia  strabismului  687 
chirurgia  valvularS  63 1 
chirurgie  oftalmologicS 
anestezic 

generals  1 89, 683, 684-688 
regional  S  683 
la  copil  686-688 
ciclopentolat  hidroclorid  682 
cifoscolioza355, 382,710 
cilindrul  de  oxigen  320 
c  imetidina  340, 35 8, 3 7 1 
circulapa  coronarianS  95-98 
circulajia  pulmonarS  60, 70 
circulafia  fetala  persistent^  768 
dc  tranzipe  768 
ciroza 

encefalopatia36l 
istoric  359 

nivel  traasaminaze  360 
cisatracurium  238 
cistcctomia  728, 734 
cistoscopia  728 

citocrom  P-450  141-142, 171, 178 
citrat  de  sodiu 

pentru  aspirapa  gastrica  340-342, 46 1 , 752, 756 


clamparea  aortei  infrarenal  660 
c!earance-ul 

creatininic  1 1 0, 364 
detcrminarc  1 10, 140-141 

clonidina  272, 339, 348, 383, 384, 38 1 , 498, 649, 653. 661 , 
748 

clorprocaina  516, 545, 744 
clorura  de  calciu  42 1 , 6 1 9 
CO 

§i  capacitatea  dc  difuziune  a  plamanului  83 
§i  pulsoximetria  83. 44 1 
C02 

transport  85 

absorbpa  in  cursul  pneumoperiioneului  362, 445 
end-tidal,  in  hipertermia  maligna  445, 475, 499 
expirat,  monitorizare  la  copil  42 1 , 446, 786 
cre$tereaproductiei  445, 489 
monitorizare  in  hipercapnie  435 
eliminarea85,315 

cfcctcasupra  fluxului  sanguin  cerebral  44 
retenpa  489-490 
coagularea 

in  chirurgia  cardiaca  6 1 0, 62 1 , 622-623 
in  sarcina  1 1 9 

in  preeclampsie/eelampsie  760 
in  boli  hepatice  360 

intravasculara  diseminatfi  (CID)  623, 372, 378, 493, 
497 

tulburSri  postoperatorii  496, 497, 628 
teste  dc,  6 1 0, 61 5 
coagulopatia 

transfuziain,  498 

cocaina  384-385, 5 1 5. 675, 682, 694, 703 
codeina216 
coeficient  de  partipe 
ulei-gaz  151 
sangc-gaz  1 54 
colcctie  plcurala 

in  insuficienta  renal  cronica  734 
evaluare  perioperatorie  663 
colinergice  278 
coloizi  42 1 

complianta  intracrani  ana  40-41 
complianfa  pulmonarS-toracica  64-66, 380 
complicafii  neurologice 

in  biocul  peridural  499, 538 
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postoperaior  498-499 

concentrapa  alveolara  minimi  (MAC)  1 15, 151-152 
concentrapa  analgetics  efectivS  minima  2 1 8 
conjunctiva  671 
contract!  I  itatea  miocardului 

$i  cererea  de  oxigen  miocardic  97, 99 
controlul  respiraliei  77-79 

conpnutul  in  oxigen  al  sangelui  arterial  75, 82, 84, 437, 

441,666 

convulsii 

in  na§tcrea  complicate  759 
substance  proconvulsivantc  192, 194, 195, 197, 198, 
217,223,248 
copii 

efectele  relaxantelor  muscularc  246 
managemeniul  anesteziei  779-786, 787-792 
tchnici  de  induepe  201 , 405, 78 1-782 
evaluare  preanestezicS  779-780 
prcmedicape  780-78 1 

copii  marc  pentru  varsta geslaponala  765, 787 
copii  mic  pentru  varsta  gcstafionala  787 
comeea 

anatomie  787 
leziuni688 
corp  vitros  677 
cortex  cerebral  32-33 
cortizol,  cxccs  1 17,596 
suprimarca  sccrefici  198 
cricotiroidoLomia  332, 70 1 , 704 
crioanalgezie  672 
crioprecipitat  37 1 , 372, 770 
cristalin  677 

crup  laringian,  postintubalie  375. 377, 401 , 488, 704 

curgerea  laminara  9, 66, 89, 297 

curgcrea  turbulcnta  a  fluidelor  9, 89 

curgerea  turbulcnta  a  gazclor  66, 297 

dantrolen  236, 386, 476 

debit  bStaie  96 

debit  cardiac  96 

in  stenoza  aorticS  35 1 
in  $ocul  hemoragic  459 
§i  doza  dc  inducjic  intravenoasS  187 
debit  sanguin  renal 

efectele  anesteziei  1 68, 1 7 1 , 1 73, 803 
efectele  anestezicelor  intravenoase  asupra,  189, 195 
debitmentre  1 1  - 1 2, 288, 289 


defibnlator334, 434 

deficit  neurologic  pei  iferic  1 8 1 , 244 

delirium,  urgent  198, 199,200,273.498,382,383 

depresia  miocardicS  100, 21 7. 349 

depresie  respiratorie  170, 172, 189, 190, 195,214,221, 

229 

dermatoame,  nivel  dc  anestezic  540 
desfluran 

farmacologia  1 76- 1 77, 797 
pentru  pacieniul  renal  1 77, 365 
in  pediatric  774 

desmopresin  acetat  (DD  AVP)  37 1 , 372, 497 

dexametazona  40 1 , 488, 586, 786 

dexmedetomidina  272 

dezlipire  de  placenta  757 

dezocina  209, 224, 226 

diabetul  insipid  599 

dializa  36 1,362, 364 

diateza  hemoragicS  330, 333, 334, 497 

diazepam 

farmacologia  20 1  -203 
efecte  la  nou-nascut  776 
transfer  placentar  1 24 
difenilhidramina  195, 747 
dituzia  17-18, 79-80 
digoxin  348, 365,472,494, 665, 612 
dipiridamol-thalium  347, 609 
disfunepa  prehepaticS  360 
disfunctii  dc  tcrmoreglarc  499 
disociapa  oxihcmoglobinei  82, 83-84, 665 
dispozitiv  Bourdon  8 
distribupa  medicamentelor 

modele  compartimentale  141-142 
gazelor  152 

distrofia  musculara  1 98, 236, 244 
diurctice 

in  hipcrtcnsiunca  intracraniani  589 
pentru  insuficienta  renalS  acuta  364, 501 
inaintea  chirurgiei  cardiace  612 
dobummina  72, 269-270, 348, 494, 667,618 
dopamina  46, 72, 267, 268, 348, 364, 477, 494, 501 , 6 1 8, 
668 

dopexamma  270 
doxacurium  239, 779 
doxaprani226 

droperidol 
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farmacologia  204-205 
doze  205 

in  chirurgia  laparoscopica  736 
mecanism  de  aefiune  205 

pentru  peturi  $i  vSrsaturi  204, 342, 370.  500, 685, 
687,697.736 

pentru  chirurgia  ambuiatoric  8 1 1 
cfccte  ccrebrale  48, 205 
pentru  chirurgia  din  strabism  687 
in  chirurgia  pediatrics  777 
d-Tubocurarina  239-240, 370, 464 
duct  arterial  patent 
la  nou-nSscut  640 
la  prematur768 
durcrea 

$i  atelectazia  67 1 , 672 
tcrapie 

lacopil  786-798 

postoperdtorie  355,487, 573-584, 672, 812 
in  preeelampsie/eclampsie  760 
dupS  toracotomie  672 
la  na$tere,  mecanisme  737-738 
cai  de  transmitcrc  35-36 
modularc  spinala  36 
tipuri  de,  37 
B2G 

in  boli  pulmonare  353 
in  hipotensiunea  controlatS  804 
in  chirurgia  vasculara  650, 652 
in  chirurgia  cardiacs  609, 6 1 3 
tnsarcinS  763 
cchilibrul  acido-bazic 
preoperator  352, 356 
$i  farmacocinetica  opioidelor  21 3 
anestezia  locala  $i,745 
ecotiopat  682 
eclampsia 

patofiziologia  759 
terapia  759-761 
riscuri  759 
ecocardiografia 
de  stress  335, 347 

transesofagianS  351,421. 439, 46 1 , 590, 6 1 4, 659 
edemul 

cerebral  54 

cranian  $i  a  I  gatului  724 


pulmonar  60, 99,  1 1 7, 355. 356, 385, 387, 460, 492, 
730,760 

edrofoniuin  clorid  240, 253. 254, 279, 779 
efectCoandS  14 
efedrina  27 1 , 466. 721 , 756 
clectrocnccfalografia  (EEG) 
in  chirurgia  cardiacs  6 1 5 
cfcctcle  tiopcntalului  asupra,  1 89 
in  endarterectomia  carotidiana  448, 650 
intraanestezic  44S-449, 423, 592, 805 
efectele  ketaminei  1 99 
eiectromiografia  postoperator  252, 256 
eliminarea  medicamentelor  1 42, 1 67, 2 1 3 
de  pad  zero  1 88 
de  padul  1 1 88 
embolie 

pulmonara  492-493, 472-473, 674 
postpartum  762 
grSsoasS  71 1-712 
cu  lichid  amniotic  493 

embolism  aerian  432, 438, 446, 45 1 , 448, 473, 676, 707 
sechelc  788 

pozipa  $czand  ?i,  590, 599 
N20  ?i,  158 
emfaem 

diagnostic  diferenpal  353 
istoric  330 

management  intraoperator  354-355 
teste  funcponale  rcspiratorii  353 
management  postoperator  355 
EMLA52I 
empicm  673 
enalapril  612 

endarterectomie  carotidiana 
tehnici  anestezice  65 1 
monitorizare  intraopearatorie  45 1, 650 
management  perioperator  650-652 
endocardita  infecpoasS  474 
profilaxia  6 1 6-6 1 7, 7 1 9, 762 
enfluran 

farmacologia  171-173 
$i  bolile  hepatice  362 
efecte  renale  1 73, 365, 332 
efecte  cerebrale  47, 1 72 
in  hipotensiunea  controlata  797 
in  chirurgia  pediatrics  774 
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entonox  6-7,1 8 1,286, 741 
cpiglotila  1 92, 397,702,783 

cpilcptogcncza41 

eritropoetina  33 1 

esmolol  277, 401 , 467, 495, 619, 799 

esofagul,  intubarea447, 458, 407 

esofagoscopia  675 

eter  dietilic  169-171 

ctidocaina  5 1 9, 524, 545, 684, 744 

etomidat 

farmacologia  197-198 
in  chirurgia  cardiaca  6 1 5 
in  chirurgia  pediatrics  776 
in  obstetric*  753 
la  bolnavul  cardiac  463, 350 
evaluarea  vcntilapci  alvcolarc  72-73, 1 53, 419-420, 444 
cxamen  neurologic  preoperator  33 1  -332, 366, 369 
cxtrasistole  atriale  348, 469 
extrasistolc  ventricularc 
cauze470 
tralament470 

extremitSjile  (membre)  superioare 
anatomie559 
blocuri  denervi  560 
extubarc 

criterii487, 671 
la  copil  784 
tehnici  399, 724 
famotidina341 
faringe  56-57 

fermacodnetLcfi  127-143, 166-167, 184-186,212-213,222, 
241 

farmacodinamie  167-168 
farmacologia 

la  copil  773-779 

ancstezicelor  specifice  1 88, 205 
fStul 

in  chinirgia  nonobstetricalS  763-764, 787-789 
monitorizare  789 
cfcctelc  protoxidului  dc  azot  1 80 
fcnilcfrina  72, 27 1  -272, 383, 385, 466, 6 1 7, 650. 682, 756 
fenotiazina  342, 354, 498 
fenoxibenzamina  274, 370 
fentanyl 

farmacologia  2 1 8, 2 1 9 
in  chirurgia  cardiaca  2 1 9, 6 1 6 


infuzic  pcridurala  484, 580 
in  boli  hcpaticc  2 1 8 
greturi  §i  vSrsSturi  dupS, 219, 748 
in  obstetrics  1 24, 740. 746, 747 
in  chirurgia  oflalmologica  68 1 , 685 
in  chirurgia  ambulator! e  8 1 0 
eliberare  transcuianatS  136, 219 
in  chinirgia  pediatrics  777 
fentolamina  274, 370. 6 1 7, 799 
fibrilafia  atrialS  348, 468 
fibrilatia  ventricular*  438 
fibrotorax  65 

fibroza  pulmonara  interstitials  356 
filtrarea  glomerular*  1 02- 1 03 
fistula  bronho-pleuralS  673 
fizosligmina  199,279, 498 
fluide 

administrarea  la  copil  482, 760-770 
pierderile  la  copil  770 
in  insuficienja  renalS  cronic*  365 
in  preeclampsie/eclampsie  760 
in  anevrism  intracranian  596 
flumazcnil  48, 209, 425, 485 
fluorid.nefrotoxicitate  168, 178,365, 735 
flutter  atrial  468 

flux  sanguin  cerebral  42-46, 1 85, 45 1 , 453-454 
rcglarca  42 

evaluare  Doppler  424, 45 1 
tlux  utero-placentar  1 12 
fluxmetre  ultrasonice  13 
electromagnetice  1 3 
fosfataza  alcalin*  339, 359, 360, 36 1 
fracturi 

de  mandibuia  397, 722 
de  maxilar  superior  397, 722-723 
costale  373 
fracturi  Le  Fort  723 
freeventa  cardiaca 

medicamente  ce  cresc  1 99, 267-270, 467 
consecinje  hemodinamice  97, 99, 467, 788 
fumatul 

toxicitatea  59, 663 

Tntrerupere  preoperatorie  354, 356, 665 
furosemid  347, 364, 50 1 , 732 
GABA  26-28, 1 88, 193, 197, 202, 205 
gaJlamina  240-241 , 365 
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imposibilitatea  de  extensic  374, 397, 706 
leziunile 

coloanei  cervicale  374, 397, 600 
cu  hematom  extins  724 
cu  distruqic  dc  arbore  traheobron$ic  703 
examinareprcopcratorie  330. 397 
disccfie  totals  724 
scurt  397 
gazul  ideal  5 
gaze  sanguine 

intraoperatorie  420 
in  hipertermia  maligna  475 
prcoperaior  352-353 
in  pediatric  768,780 

genunchi 

blocuri  de  nervi  570-57 1 
inervapa  571 
glaucomul  680, 687, 688 
glezna 

anatomic  57 1 
bloc  nervos  57 1 

glicopirolat  1 24, 28 1 , 34 1 , 679, 686, 687, 752, 78 1 , 8 1 0 
glucoza 

niveleurinare  109 
in  ischemia  cerebrala  595 
determinarea  333, 334 
glutamat  26 

grcfuri  §i  v&rsamri  1 80, 1 96, 1 98, 2 1 5, 223, 229, 255, 268, 
338, 348, 362, 384, 500, 68 1 . 687, 73 1 , 748, 811-812 
guanetidina  278, 370 
halotan 

farmacologia  170-17! 
in  sectiunea  cezariana  755 
in  anestezia  stomatologies  71 8 
in  anestezia  pediatrics  774, 78 1  -782 
cardiopatia  ischemicS  §i,  464 
aritmiilevcntriculare  170-171 
circulapa  cerebrals  $i,  46 
heliox67,490 
hematocrit 

in  monitorizarea  statusului  volcmic  497 
in  evaluarea  preoperatorie  333, 336 
hcmatologie 

in  obstetrica  118-119 
hematom 


peridural  499, 538 
intraortiital  679, 681 
hemodilujia,  preoperator  368, 655 
hemotiliile  371-372,497 
hemoragia 

subarahnoidianS  596-598 
obstetricalS  119, 757 
retrobuibarS  684 
hemostaza 

tcstelcde.332,334 
heparinS  sodiefi  349, 489-490 
heparinizare 

intraoperatorie  474 
in  reconstruct  aortei  656 
in  bypass-ul  cardiopulmonar  622 
in  endarterectomiacarotidiana  65 1 
hepatita 

halotanicS,  factori  dc  rise  1 68, 1 7 1, 173 
hcpatotoxicitatca  medicamentoasS  359, 774 
hemic  dc  disc  601,71 1 
heroina  (diamorfina) 
abuzde,249, 383 
utilizare  in  anestezie  2 1 6 
hialuronidaza  191 
hidralazina  72, 370, 495, 798 
hidromorfona2!6 
hidroxizin  338, 684 
hiperalgezia  189 
hipercarbia 

efecte  pulmonare  72, 78-79 
efecte  cardiace  93 , 467 
efecte  pe  circulapa  cerebrala  44 
semncclinice459,488 
intraoperatorie  445, 459, 650, 666, 667 
postopcratoric  48 1 , 488-489 
hiperglieemia  267, 268, 650, 656 
hiperpotasemia 

in  insuficienja  renal  5  cronica  364 
inhipertennia  malignS  475, 499 
indusS  de  succinilcolinS  235 
hiperreflexie  autonomS  282, 7 1 1 
hipertensiunea  intracranianS 
cauzc  53-55, 200, 248, 250, 587 
induepa  §i  mcnfinerca  anestczici  588-589, 590-591 
metode  de  reducere  189, 191,1 94, 59 1 
hipertensiunea  pulmonarS  72, 199, 224, 225, 249, 380, 
434 
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hipenensiunea  arteriala 

cauze  200. 348, 350.351, 366, 40 1, 494 
in  hipotcrmic  350 
intraoperatorie  385, 466-467, 730 
$i  ischemia  miocardica  470 
insarcinS  759 
rebound  272, 348, 350 

tratament 272, 274, 348, 466, 467, 499, 6 1 2, 65  3, 758 
hipeitermia  malignS  201 , 235, 236. 244, 250, 445, 475, 499 
hipertrofia  de  ventricul  stang  96 
hiperventilapa 

in  hipenensiunea  intracranianS  419, 589, 59 1 
in  sarcina  1 14,  M  5 

hipervolemia  1 1 5, 1 17, 1 1 8, 364, 466, 730 
hipnoza 

in  obstetrics  739 
aprecierea  instalSrii  186 
hipoglicemia 

postoperator  498 
la  prematuri  788 
nconatala273,274 
hiponatremia  596, 730, 73 1 
hipotensiunea  artenalS 

cauze  de  191, 193-195.349,351,464-465,682,709, 
724 

controlatS  4 16, 685, 697, 725, 795-806 
in  bloc  peridural  465, 537, 548. 744 
in  postoperator  493-494, 65 1 
in  sarcinS  1 1 6 
§i  pozipa  §ezand  673, 800 
§i  blocul  simpatic  271 , 465, 537, 744, 757 
hipotermia 

controlatS  anestezicS  416-418 
in  chirurgia  de  reconstrucpe  a  aortei  655 
intraoperatorie  454, 476-477 
la  nou-nascut  771 
postoperatorie  476, 499 
prevenirea  366, 422, 476, 77 1 , 788 
mSsurarea  temperaturii  422, 454-455, 48 1 , 77 1 , 786 
efectul  asupra  relaxantelor  musculare  246 
hipotermia  profunds  $i  oprirea  eirculatorie  416-4 1 8, 476, 
655 

hipovcntilapa  72, 327, 459, 488, 667 
liipoxemia 

cauze  6 1, 1 59, 1 80, 355, 353, 667, 701 , 7 1 2 
prindifuziune  159 


prin  $unt  60. 72, 74-76, 458, 666 
la  copil  768 

intvaoperator  459, 666, 7 1 2 

postoperator  489-493 

in  sarcina  113-114 

severs  84, 352,469, 667, 703 

efecte  cardio-vasculare  466, 469, 788 

$i  rSspunsul  ventilator  79 

histamina,  reaepi  alergice  93, 190, 191, 193,236,250, 
359,458,477 

hormonul  adrenocorticotrop  (ACTH)  1 95, 2 1 5, 356 
hormonul  antidiurctic  (ADI  I) 
functii  93 

eliberare  93, 2 1 0, 2 1 5, 356 
ileus  paralitic  33 1 , 358, 363 
IMA0217,252,267 
imobilizare,  coloana  cervicala  376 
imunosupresie  120, 735 
inccndii  $i  explozii 

condipi  de  producere  2 1 
index  de  ma$S  corporals  (IMC)  357, 809 
inductia  anesteziei  404-408 
$i  coinducpa  207, 407 
in  amigdaleclomie  695 
cu  sccvcn|S  rapids  407 
tchnici  186.405-408,781-782 
in  chirurgia  stomatologies  718-719 
inhalatorie  405-406, 673, 7 1 8, 78 1 
intravenoasa  1 86- 1 87, 205-206, 406-408, 81 1 
infarct  miocardic  2 1 6, 347, 47 1 , 654 
inhibitori  ai  catecolaminelor  274-275 
inhibitori  ai  enzimei  deconversie  ai  angiotensinei  466 
inima 

electrofiziologia  94 

iritabilitatca  data  de  anestezice  locale  5 1 3 
funepa  de  pompa  87 
insuficienta  mitralS 

management  hemodinamic  352,659, 633, 764 
insuficienta  renalS  acutS  1 73, 178, 364, 500-50 1 , 656 
insuficienta  tricuspidianS  635 
insuficienta  aorticS 

management  hemodinamic  35 1 . 352. 635 
insuficienta  cardiaca  congcstiva  98-99, 346, 352. 47 1 
insuficienta  sistemica  multipla  dc  organ  (MSOF)  36 1 , 
362,482,493 

interval  QT  prelungit  724 
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intubarea  endobronhialS  selective 
§untul  din  458, 666-667 
in  fistula  bronhopieurala  673 
m  chirurgia  toracica  668-670 
inrubapa  endotraheala 
aprecicrea  dificultafii  330 
la  pacientul  trcaz  375, 376, 377, 396, 398, 400, 725 
la  nou-n&scut  788 
la  ar$i  699 

difici  la  397-398, 705, 753-755 
indicatii  la  pacienti  ainbulatori  8 1 1 
la  copil  783-785 
in  hipoplazia  mandibular^  725 
in  stomatologic  718 
in  fracturi  facialc  397, 722-723 
in  traumatisme  laringiene  698, 703-704 
oralS  396-397, 692-693 
cu  secvenfS  rapids  358, 379, 407, 783 
intubatia  nazalS  376, 380, 688, 777-778, 787, 788 
oarba783 

in  fracmrS  de  mandibulS  722 
anestezie  locala  in.  675, 72 1 
iontoforcza  694 
iris  677 

ischemia  cerebrala  49 
locala  51 
globalS52 
protecpa  50 
ischemie  hepatica  168 
ischemic  miocardicS 

administrarc  de  (3-blocanji  in,  99, 276, 47 1 . 496, 6 
management  anestezie  352 
preoperator  ie  347,61 1 
silentioasS  499 
tratament  47 1,496 
isoproterenol  72. 265, 269, 469 
isofluran 

farmacologia  173-176 

in  chirurgia  dc  rcconstrucpe  a  aortci  655, 659 

m  boli  liepatice  1 75- 1 77 

efectecerebrale  46-47, 174 

in  ischemia  miocardica  1 75, 350, 464, 616 

in  chirurgia  ofialmologica  685 

la  pacientul  astmatic  355 

in  hipotensiunea  controlata  797 

cfecte  renale  1 75, 365 


in  chirurgia  pedintrica  774 
tzomcrismul  substantclor  129- 1 3 1 , 198 
ingrijire  postanestezicS,  standarde  479-48 1 
jonctiunea  neuromusculara  23 1-232 
ketamina  (Ketalar)  49, 1 98-20 1 , 2 1 1 , 354, 355, 370, 464. 
679, 684, 686, 688. 74 1 , 753, 776 
ketorolac  483 

labctalol  278, 370, 385, 6 1 7, 682, 697, 760, 799 
laringe 

anatomic  389-390 
adult  vs  copil  58, 767 
traumatism  acut  401 , 703-704 
laringoscopie 

caracteristici  laringoscop  394, 783 
in  IOT395.399 
tchnici  699 

dirijata  fibrooptic  394, 399 
laringospasm 

mecanism78, 189, 191, 193 
la  copil  401 ,402, 487-488, 695, 703, 786 
laser 

caracteristici  698 
in  proeeduri  ORL  698-699 
prccaupi 699 
legea  Boyle-Mariotte  5 
legea  Frank-Starling  96 
legea  Gay-Lussac  5 
legea  Hagen-Poiseuille  9, 66, 88, 297 
legea  lui  Charles  6 
legea  lui  Lap  I  ace  96 
leziunea 

vaselormari  675 
de  maduva  spinal  a  711, 600 
de  nerv  laringian  rccurcnt  58, 394, 675 
de  neuron  motor  central  244 
mediastinale  675 
leziuni  nervoase: 

in  blocul  subarahnoidian  538 
in  pozipa  $ezand  590 
in  decubit  ventral  706 
in  chirurgia  fosei  posterioare  craniene  599 
Iichidcefalorahidian40, 528, 772 

drenare  in  hipcrtcnsiunca  craniana  40, 458, 605 
siopioidele212,228 
lidocaina 

farmacologia  51 7 
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§i  iritabilitatea  SNC  684, 745 
conccntra|ii  517, 524, 532 
in  anestezic  rcgionala  intravenoasS  57 1 
in  oftalmologie  684 
efecte  asupra  circulatiei  ccrcbralc  49 
in  extrasistole  ventriculare  470, 476 
injeciarc  iranslaringianS  675 
limba767 

lorazepam  339, 370 
magneziu 

§i  relaxantele  ncdcpolarizante  233 
in  preeclampsie/eclampsie  759-760 
maiformatii  artcno-vcnoasc 
semne  $i  simptomc  597 
tratament  597 

mancvra  Sellick  358, 379, 407, 704 
manitol  364. 655, 657, 660, 735 
man$eta  de  tcnsiune  arterialS 
la  copil  429 

masca  facials  344, 3  55, 39 1 , 405 

masc&  laringiana  1 94, 39 1  -393, 398-399, 685, 8 1 1 

mfirimi  §i  unitap  de  masurS  3-5 

masurarea 

prcsiunii  din  circuitul  respirator  la  copil  785-786 
prcsiunii  in  gaze  8 
presiunii  in  lichide  8 
mS§ti  Venturi  13 
mecariomiogralia  256 
mediastinoscopia  675 
medicatia  preanestezicS 
folosite  cureni  338-343 
in  chirurgia  ambulatorie  809-8 1 0 
scopuri  338 
medulosuprarcnala  35 
niefentennina  271 
membranacricotiroidiana  326. 398 
mepivacaina  5 18, 524, 53 1 , 545 
meptazinol  226 
mctadona  223, 381 . 384, 484 
metarammol  273 

methemoglobinemia  83, 368, 789 
metildopa  378 
metilnaltrexona  233 
metilprednisolon  377, 477, 65  5 
metoclopramid  342, 34 1 , 370, 379, 380, 694 
mciocurara  239, 464 


metohexital  189, 192-193,463,775 
metoprolol  277 
mctoprotercnol  274 
metoxamina272 
mialgii  postoperator  235, 251 
miastenia  gravis 

management  perioperator  198, 203 
efectele  rdaxantelormusculare  249, 253 
microatelectazie491 
midazolam 

formacologia  201 , 203-204 
in  chinirgia  cardiaca  463, 615 
la  copil  777 
inobstetrica  753 
in  chirurgia  oftalmologica  686 
in  chirurgia  ambulatorie  809, 8 1 0 
prcanestczic  199,338,615,697 
midnatice  280, 682 
miocard 

efectele  hipotensiunii  controlaie  802-803 
cererea  de  02  267, 470 
mioglobinuria  109, 235, 25 1 , 475 
miotice682 
miotonia 

cfectul  curarelorin  244 
mivacurium  238, 245, 379, 695, 779 
modificarea  raportului  V/Q  63, 69, 73-76. 1 57, 1 67, 1 68, 
239, 43  5, 457, 458. 49 1 . 665 -667 
monitorizarea 

verificarea  monitoarclor  334. 404 
in  neuroch  i  rurgie  59 1 
intraoperatorie  427-456 

invazivS  351, 42943 1 , 432439, 452453, 462, 6 1 0 
neurologies  447-454 
in  chinirgia  oftalmologicS  683, 687 
in  hipotensiunea  controlata  804-805 
indicatii  427428, 761 
hipenensiunii  intracranicne  452-453 
invazivS  42 1, 42943 1 ,432439, 452454. 455 
la  copil  686, 786 

blocului  neuro-muscular  255-260 
I  loiter  235, 35 1,471 
statusului  volemic  42 1 , 428439. 48 1 
postopcratone481 

computerizatS  a  scgmcntului  ST  35 1 , 432, 470, 48 1 , 
499 
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potenpalului  evocat  somatosenzitiv  !89, 194, 423, 
450,650.657,711 
diurezci  736 
morfma 

farmacologia2l3 
in  chirurgia  ambulatoric  8 1 0 
adininistrarea  2 1 6, 464, 484 
efecte  cerebrate  47, 214 
migrare  cefalica  in  LCR  228 
peridural  484, 579 

in  obstetric^  124, 740, 746, 747, 767 
preanestezic  341, 343, 661 
in  ch  i  rurgia  pediatrics  777,787 
mu$chii  extraoculan 
anatomic  677 

tract  ionarea  681 
mu§chiulciliar677 
nadolol  277 
nalbufina 

fannacologia  209, 224, 225 
in  obstetrica  740, 74 1 
nalmefena  227 
nalorfina  209, 224, 226 
naloxon  227 
naltrexona  227 
nas 

anatomie57,389 

na$terc 

cezariana,  indicapi  de  intervenpe  752 
monitorizare  $i  prcgStire  752-753 
modificSri  hemodinamicc  1 1 6 
analgeziacu  opioide  740-74 1 , 746, 747 
analgezie  combinatS  749 
inainte  dc  termen  742 
ncfrcctomia  734 

neostigmina  (Prostigmina)  240, 242. 249, 254, 279, 370, 

500,687.688,749,779,810 

nervi 

clasiticarea  fibrelor  $i  blocul  neural  31,510, 525-526 
nervul  glosofaringean  389, 697 

laringian  superior,  blocul  anestezic  72 1  -722 
optic  677 
safcn571 
vag  697 
neurochirurgie 

anestezie  204, 587, 608 


pozitia  $ezand  590 

ncuroleptanalgezia  204, 205, 219,407, 679 
neuropatie 
pcrifcrica  1 8 1 
neuropeptide  27-28 
neuiotransmi$tori  230 
nicardipina  467, 495, 799 
nifedipina  349, 385, 467. 47 1 
nitrap  cu  actiune  lungS  349 
nitrogliccrinS 

vasoconstricpa  pulmonarS  hipoxicS  72 
pentru  I ITA  intraoperatorie  467 
pentru  ischemia  miocardic&471 . 496,61 1 
pentru  hipotensiunca  controlatS  798 
nitro-patch  349, 376 

nitroprusial  7 1, 72, 366, 467, 495, 597, 6 1 7, 653, 657 , 797- 
798 

noradrenalina  92, 265, 269, 477 , 494, 6 1 7 

norketaminS  198 

nou-nascut 

relaxantc  muscularc  246 
agenp  inhalatori  788 
intubapa  788 

evaluare  preanestezicS  787 
premedicape  788 

menpnerea  temperaturii  coiporale  788 
circulapa  dc  tranzipe  768 
numeral  lui  Avogadro  5 
numSrul  lui  Reynold  9, 66. 297 
obezitatea 

$i  hepatita  halotanicS  168, 17!,  173 
obstetrica 

analgezia  739-75 1 

alcgcrea  anestezicului  local  si  opioidului  743- 
744,746-747 
continue  spinalS  749 
periduralS  74 1-746 
blocul  paracervical  750-75 1 
prininhalape  741 
sistemicS  739-741 
blocul  nervului  ru$ino$  749-750 
ancstezia 

subarahnoidianS  756-757 
peridural!  755-756 
pentru  sccpunca  cezarianfi  75 1  -757 
generals  75 1-755 
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intubajia  dificila  753-755 
suferinja  fetala  758-759 
ochiul 

anatomic  677 

tehnici  anestczice  locale  683 
conduita  in  leziunea  deschisS  a.  685 
perforate  68 1,685 
ocitocina  755,758 
omcprazol  340,461 
ondansetron  342, 500. 697, 812 

opioide 

mecanism  dc  aepune  212 
clasificarea  209 
in  premcdicatic  187 

administrate  peridural  217, 224, 225 , 226, 228, 48  , 
579  746 

administrate  subaralinoidian  217,218, 228, 579, 747 
prurit,  combatere  206. 747 
orbirca774 
orificiul  glotic  389 

osmolalitatea  19 
osmolaritatea  18 
urinara  108 
osmoza  18 

oxid  nitric  26, 7 1 , 72, 9 1  -92 


oxigen 

consutn  la  nou-nascut  767, 768 
sursa  286-287. 343 

administrarca  74, 351, 355, 384, 667,672 
transportul  82-85 
oxigenarea 

tisulara  82-84, 442 
in  obstructia  c5ii  aerienc  703, 704 
monitorizarea  la  copil  786 
la  pacicntul  obstetrical  753 
oximorfon  2 1 6 


pace-maker 

permanent  469, 470 
temporar  349, 469, 470 
palatul  moale  389, 390 
pancrcatita  362-363 
pancuronium  (Pavulon)  239, 6 1 6, 654 
paralizic  diafragmatica  666 
pentazocina  224, 370, 740 
pericardita  constrict  iva  737 
pierderea  in  spatiul  trei  711, 728 


petidina  216-218, 367 , 488 

combaterea  frisonului  217,218 
ca  anestezic  local  217 
pH 

$i  blocul  neuromuscular  243 

transfcrul  placentar  §i,  1 23 

recoltarea  sangelui  de  la  nivelul  scalpului  759 

pindolol  277 

pipecuronium  (Arduan)  239-240 

piridostigmina279 

piritramida223 

placenta 

anatomia  §i  fiziologia  122-123 

transfer  al  diferitelor  substantc  1 23- 1 24, 200, 2 1 7, 


247 

praevia758 

plasma  proaspata  congclata  42 1, 770 
plaman 

izoiat  665-667 

in  evaluarea  preoperatorie  62-64, 352, 353, 355, 664 
schimbul  de  gaze  79-82 
impactul  hipotensiunii  controlate  803 
pletismografia  12 
plex  brahial 
anatomic  559 
blocul  anestezic 
axilar562 

abord  interscalenic  560 
abord  supraclavicular  561 
pneumoencefalia  590 
pneumonia 

in  chirurgia  de  urgent^  46 1 

pneumotachograf  12 

pncumotorace  58, 1 58, 438, 49 1 , 673 

porfiriile  368-371 

postsarcina 

ccrcrca  de  02  miocardic  $i,  99 
potential  electric  al  fibrei  nervoase 
de  repaus  23-24 
de  acpune24, 232 

pozipa  Trendelenburg  458, 684, 722, 757, 800 
prazosin  275 

precclampsia 

tcrapie  759-761 
patofiziologie759 
riscuri  759 


830  Index 


pregnanolonc  (cltanolone)  204. 589 
preoxigenarca  1 14, 5 1 8, 524 
prcsarcina  (vczi  cap.  Cardiovascular)  96-97 
presiunea 

end-diastolic&a  ventriculului  stang  98, 436, 61 0 

intraocular^  677-678, 802 

intraeraniana  39 

de  perfuzie  cerebrals  42, 45 1 

pozitiva  continua  in  c&ile  aeriene  (CPAP)  356, 667, 

672,782,783 

pozitiva  la  sfar$itul  expirului  (PEEP)  72, 3 1 9,  32 1 , 
325,436,461,667,671 
osmotica  1 8 
presiunea  sanguinS 

in  preeclampsie/  eclampsie  760 
in  anevrism  intracranian  597 
in  monitorizarea  statusului  volemic  42 1 
presiunea  venos  centrala 

monitorizarea  420, 432-433, 494, 6 1 4, 67 1 , 674, 736 
in  tamponada  cardiaca  432-437 
prilocaina  51 7, 524, 545 
principiul  luiFick  12-13 
procaina516,524, 531 
progesteron  1 1 3, 1 14, 1 1 5 
prolaps  de  cordon  ombilical  752, 758 
prometazina  205, 342, 354, 370, 480 
propofol 

famiacologia  193-196 
TIVAcu,  196,591 
epilepsia  $i,  48, 194 
insertia  m3§tii  laringiene  196, 391 
in  chirurgia  cardiaca  6 1 6 
in  chirurgia  ambulatorie  8 1 0 
in  chirurgia  stomatologies  17, 718 
in  neurochi rurgie  588-589, 591 
in  chirurgia  pediatric^  775-776 
efecte  antiemetice  196,500 
propoxifcna209, 223 
propranolol  276, 348, 370, 467 
prostaglandinc  35, 7 1 , 92, 93, 668 

in  management!  congcnitalilorcianotici  642 
protamina  sulfat  349 
proteine 

modificSri  in  sarcinS  118-119 

legarea  anestezicelor  locale  de,  5 1 2 

legarea  anestezicclor  intravenoase  de,  185-186, 187 


nivclc  urinare  109 
protoxid  dc  azot 

farmacologia  179-183 
presiunea  intraoculara  $i,  679 
transfer  in  spafii  inchise  158  179 
efectul  de  concentrare  152, 155-159, 179 
efecuil  celui  de  al  doilea  gaz  1 53, 1 79 
pscudocolincsteraza  142, 232,236. 239 
pulsoximetria 440-44 1 
importanta  utilizarii  44 1 
in  anestezia  pediatrica  786 
in  hipotensiunea  conlrolatS  805 
ranitidina  340, 35S,  460 
tapacuronium  240 
raport  VEMS/CVF  64. 352. 664 
rata  metabolismului  cerebral  44 
reactii  alergicc 

anamneza  preanestezica  1 97, 1 98, 203, 33 1 
intraoperator  477 
la  anestezice  locale  508 
la  anestezice  intravenoase  1 84. 1 95, 197 
tratameni477 
receptori 

clasificare  128 

legaturi  cu  mcdicamentcle  128 

rclatia  structura-aefiune  1 29, 211-212 

adrenergici  34, 265-266 

colinergici35,231 

inotropi  27 

metabotropi  27 

opioizi  209-21 1 

senzitivi  30 

NMDA  198. 199 

monoanunergici  199 

muscarinici  199,263 

GABA  28 

reflex  ocuto-cardiac  469, 679-680 
reflex  trigeminal  vagal  679-680 
reincillzireapostoperatorie  476-477, 499 
relatiarisc  ASA 

mortalitate  anestczica  337 
rclaxantc  musculare 

famiacologia  1 24. 202, 23 1  -261 
clasificarca  233 
relaxantul  ideal  233 
§i  insuficienja  renal3  242 
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in  afectiuni  hepatice  242 
la  pacientul  ars  236, 243 
m  boli  neuro-musculare  235, 236, 243-245 
in  dezechilibrele  acido-bazice  243 
administrarea  prdungita  247 
nedepoiarizante 

efect  asupra  SNC  244, 248 

remifcntanil  222 

lenina-angiotcnsina  92, 103,798 
retenjia  urinara  500 
retina  677 

retinopatia  dc  prematuritatc  688, 788 
rcvenirea  (trezirea)  din  ancstezic  1 59. 166, 423-425 
mtarziat!498, 806 
rezerpina  278 

rezistenta  vascular!  pulmonary  71 , 89, 437, 668 
rezistenfa  vascular!  sistemic!  89, 377,429, 437 
rigiditatca  muscular!  2 1 6, 220, 22 1 , 228. 235 
riniclii 

anatomia  §i  fiziologia  101-110 
anesiezia  364-365 

efectele  hipotensiunii  controlate  803 
ritodrin  273-274, 759 
rocuronium  234, 240, 250, 684, 8 1 0-8 1 1 
ropivacaina  1 24, 520, 524, 545, 744 
sange 

recupcrarea  intraopcratorie  421 , 660, 708 

aprecierea  pierdcrilor420, 708 

pentru  resuscitarea  volcmica  420-42 1 , 46;?,  497-498, 

657,660,708,758 

in  chirurgia  reconstructiva  cranio-facial!  ;25 
inTURP732 

sarcina 

comprcsiunea  aorto-cav!  1 1 6, 752 
coagularca  in,  119 
modificari  renale  1 1 8 
modificari  cardio-vasculare  1 15-1 16 
§i  bolile  coexistcntc  761-762, 764-766 
modificari  gastro-intest  inale  117-118 
modificari  endocrine  118 
modificftrirespiratorii  113-115 
efcctclc  rclaxantelor  musculare  247 
seala  Glasgow  587 
sclera  666 

scleroza  lateral!  amioirofica,  efectul  curarelor  244 
scleroza  multipla  244 


scopolamina 

farmacologia  28 1 , 34 1 
premedicape  in  chirurgia  cardiac!  615 
in  delirium  498 

penlru  greturi  $i  vars!turi  281 , 341  -342 
in  obstetric!  1 24, 748 
preanestczic  34 1  -342 
efeetc  asupra  presiunii  intracranienc  679 
sedarea  intravenoasa  196, 204 

in  endarterectomia  carotidian!  65 1 

in  chirurgia  oftalmo logic!  679, 683 
in  chirurgia  stomatologic!  202, 204, 716-7 1 7 
sedative 

inaintca  chirurgiei  cardiace  6 1 5 
in  obstetric!  123-124, 752 

cu  actiune  scurt!  in  chirurgia  ambulatorie  1 96, 204, 
339,809 
la  astmatic  20 1 
in  chirurgia  urcchii  697 
sevofluran  177-179,365,616, 685,704 
sfigmomanometria  8 

SIDA371-374 

sindrom  anti  col  inergic  central  1 99 
sindrom  colinergic  central  255, 279 
sindrom  dc  artera  spinal! anterioar!  538, 656, 660 
sindrom  Guillain-Barre  244 
sindrom  hepato-rcnal  360 
sindrom  Pierre-Robin  725 
sindrom  Treacher-Collins  397 
sindromul  de  detresa  respiratorie  a  adultului  (ARDS) 
edemul  pulmonar  din  71 , 460 
$ipropofolul  195 
sindromul  HELLP  761 
sindromul  TURP  729-732 
sistemextrapiramidal  33 
sistem  gastrointestinal 

disfunpe,  tehnici  anestezice  356-359. 803-804 
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